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Introdução: O Índice de Dessaturação delta-9 (ID9) é uma medida que estima a 
atividade da estearoil-CoA dessaturase, uma enzima que participa da biossíntese de 
ácidos graxos monoinsaturados. A sua relação com doenças cardiovasculares ainda 
não está bem estabelecida, apesar de sua elevação ter sido associada ao 
prognóstico negativo. No presente estudo foi verificada a relação entre ID9 e 
variáveis que expressam risco cardiovascular em pacientes com doença 
aterosclerótica. 
Métodos: estudo de coorte composto por 48 indivíduos com idade a partir de 45 
anos com doença aterosclerótica. Os voluntários receberam orientação nutricional no 
momento basal e foram acompanhados por 6 meses. Coletou-se dados sobre 
consumo alimentar, antropometria, dados clínicos, medicação e exames bioquímicos 
cardiovasculares. Os participantes foram divididos em 2 grupos a partir da mediana 
do ID9 calculado pela razão entre os ácidos graxos oleico e esteárico (18:1n9/18:0) 
plasmáticos.   
Resultados: os valores de VLDL e triglicerídios basais tiveram médias 
significativamente maiores no grupo com ID9 maior (p=0,003) comparado aos com 
ID9 abaixo da mediana. Não houve diferença quanto a prevalência de fatores de 
risco, consumo de nutrientes e variáveis antropométricas entre os grupos. Após 6 
meses, houve aumento de colesterol total, VLDL e triglicerídios no grupo com menor 
ID9 e aumento do índice de massa corporal (IMC) no grupo de maior ID9 (p=0,040). 
Observou-se interação entre os dois grupos após 6 meses, na qual o grupo com ID9 
maior apresentou aumento significativo no IMC (p=0,043).  
Conclusão: Os resultados deste estudo permitem concluir que o ID9 está associado 
com variáveis que expressam risco cardiovascular, como VLDL e triglicerídios 
sanguíneos, e os valores aumentados de ID9 podem resultar em maior IMC após 6 
meses neste grupo de pacientes. 
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Introduction: The desaturation index delta-9 (ID9) is a measure that estimates the 
activity of Stearoyl-CoA desaturase, an enzyme that acts in the monounsaturated 
fatty acid biosynthesis. Its increase has been associated with negative prognosis, 
although the relationship with cardiovascular disease is not well established yet. 
Thus, in the present study we investigated the relationship between variables 
expressing ID9 and cardiovascular risk in patients with atherosclerotic disease. 
Methods: A cohort study was conducted with 48 subjects with atherosclerotic disease 
aged 45 years or older. Volunteers received nutritional counseling at baseline and 
followed-up for 6 months.  Anthropometric, clinical, medication and biochemical data 
were collected. Participants were divided into 2 groups based on median ID9 
calculated as the ratio between plasma oleic and stearic fatty acids (18: 1n9 / 18: 0).  
Results: Mean basal VLDL and triglycerides were significantly higher in the higher 
ID9 group (p = 0.003) compared to those with ID9 below the median values. There 
was no difference in the prevalence of risk factors, nutrient intake and 
anthropometrics between groups. After 6 months, there was an increase in total 
cholesterol, VLDL, and triglycerides in the group with lowest ID9 and increased body 
mass index (BMI) in the group with high ID9 (p = 0.040). Interaction was observed 
between the two groups after 6 months, in which the ID9 high group showed 
significantly greater BMI (p = 0.043). 
Conclusion: Results of this study support the conclusion that the ID9 is associated 
with variables expressing cardiovascular risk and increased levels of ID9 may result 
in higher BMI after six months in this group of patients. 
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 O Brasil passou por um acelerado processo de industrialização-urbanização 
que teve profundo impacto na dinâmica populacional, cultural e sanitária do país. 
Como resultado da queda da mortalidade e da fecundidade, a população 
envelheceu. Por outro lado, a inserção de novos processos de trabalho determinou 
mudanças de estilo de vida da população que vem sendo muitas vezes estimulada 
pela globalização de mercados e comunicação. Estes fatores refletiram em um 
grande aumento da prevalência de doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) 
(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2004). 
As consequências humanas, sociais e econômicas das DCNT são sentidas 
por todos os países, mas são particularmente devastadoras em populações pobres e 
vulneráveis. A redução da carga global de doenças não transmissíveis é uma 
prioridade absoluta e a condição necessária para o desenvolvimento sustentável. 
Como a principal causa de morte a nível mundial, as doenças não transmissíveis 
foram responsáveis por 38 milhões (68%) das 56 milhões de mortes no mundo em 
2012. Neste panorama, as doenças cardiovasculares (DCV) são a principal causa de 
morte no mundo. Aproximadamente 17,5 milhões de pessoas morreram de doenças 
cardiovasculares em 2012, representando 46% das mortes por doenças crônicas 
não transmissíveis (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2014). 
As DCVs são projetados para permanecer como sendo a principal causa 
isolada de morte (MATHERS et al, 2006). Na tendência atual, estima-se que o 




doenças cardíacas e acidente vascular cerebral, irá aumentar para 22,2 milhões no 
ano 2030 (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2014).  
Em sintonia com a proposta global, a realidade epidemiológica no Brasil 
apresenta índices igualmente alarmantes de 30% de mortes por DCV dentre todas 
as causas (SIMÃO et al, 2013). Dado do DataSUS de 2012 revelou que 103 mil 
pessoas morreram por doença isquêmica do coração no ano de 2011.  
 Neste contexto de crescente prevalência das doenças crônicas, em especial 
as DCV, muita atenção tem sido dada para a prevenção e controle dos agravos. 
Estratégias e diretrizes nacionais e internacionais tem sido formuladas para 
mudança deste quadro alarmante. Pesquisas científicas cada vez mais avançadas 
tem como alvo aumentar o conhecimento fisiopatológico e frear a progressão das 
doenças, com o objetivo de melhorar a qualidade e a expectativa de vida.  
Anualmente, desde 2006, o Vigitel vem apresentando dados oriundos de 
inquérito telefônico de vigilância dos fatores de risco e proteção para DCNT no 
Brasil. O seu resultado mais recente, no ano de 2014, indica uma prevalência 
crescente de obesidade. Contudo, a boa notícia é que também cresceu o número de 
pessoas preocupadas em praticar atividade física e que buscam uma alimentação 
saudável (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2014).  
De acordo com a Associação Americana do Coração, melhorar a dieta e estilo 
de vida são componentes críticos da estratégia para redução do risco de doença 
cardiovascular na população em geral (LICHTENSTEIN et al, 2006).  
Os objetivos do tratamento de pacientes com DAC incluem: (1) prevenir o 
infarto do miocárdio e reduzir a mortalidade; (2) reduzir os sintomas e a ocorrência 




A prevenção secundária da doença arterial coronariana (DAC) pode melhorar o 
prognóstico de pacientes com DCV.  
O metabolismo dos lipídios está ativamente envolvido da fisiopatologia das 
DCV. O risco de mortalidade por estas doenças foi associado ao índice de 
dessaturação delta-9, que é utilizado para indicar a atividade da enzima estearoil-
CoA desaturase. O índice de dessaturação delta-9 é obtido pela razão entre ácidos 
graxos saturados e monoinsaturados (WARENSJÖ et al, 2008) e, embora sua 
relação com doenças cardiovasculares ainda não estar bem estabelecida, a sua 
elevação tem sido associada ao prognóstico negativo. Por outro lado, a 
concentração sérica de ácido graxo oleico (monoinsaturado), foi relacionado com 
















2 REFERENCIAL TEÓRICO 
 
2.1 Fatores de risco para doenças cardiovasculares  
	  
Diversos fatores relacionados ao aumento do risco para doenças 
cardiovasculares estão descritos na literatura, sendo a identificação desses fatores 
de fundamental importância na prática clínica e no desenvolvimento de estratégias 
de saúde pública para prevenção primária e secundária das DCV (OLIVEIRA; 
FARMER, 2003).  
O estudo de FRAMINGHAM, iniciado em 1948, foi o primeiro grande estudo 
voltado para o controle das doenças cardiovasculares. Até então, pouco se sabia 
sobre as causas gerais da doença cardíaca e acidente vascular cerebral. Com o 
objetivo de identificar fatores de risco que contribuíam para o desenvolvimento das 
DCV, mais de 5000 indivíduos sem a doença foram longitudinalmente 
acompanhados. A partir deste estudo, foi desenvolvido, em 1998, um escore para 
classificação de risco para desenvolver DCV em 10 anos, bastante útil na prevenção 
primária. Este escore leva em consideração fatores de risco modificáveis e não-
modificáveis como a idade, o sexo, colesterol total sérico ou lipoproteína de baixa 
densidade - low density lipoprotein (LDL), lipoproteína de alta densidade - high 
density lipoprotein (HDL), pressão arterial sistólica e diastólica, diabetes mellitus 
(DM) e tabagismo (WILSON et al, 1998).  
Mais recentemente, o INTERHEART, estudo multicêntrico e global, específico 
para infarto agudo do miocárdio (IAM), identificou nove fatores de risco facilmente 




doença, quais sejam: tabagismo, dislipidemia (DLP), HAS, DM, obesidade, dieta não 
saudável, sedentarismo, consumo abusivo de álcool e fatores psicossociais (LANAS 
et al, 2007).  
Da mesma forma, o estudo Brasileiro AFIRMAR, desenvolvido em 104 
hospitais de 51 cidades do Brasil, confirmou a associação do tabagismo, HAS, DM, 
obesidade, DLP e história familiar com IAM (PIEGAS et al, 2003).  
Bonita e colaboradores (2008) desenvolveram um modelo de classificação de 
risco mais abrangente, que leva em consideração a globalização, urbanização e o 
envelhecimento da população como fatores impulsionadores do processo de 
desenvolvimento de doenças crônicas. Estes fatores somados aos fatores de risco 
modificáveis e não modificáveis, dão inicio aos fatores intermediáveis como 
elevação da pressão arterial e glicemia, dislipidemia e excesso de peso. Na figura 1 
está demonstrado o processo proposto. 
 
 
Figura 1. Determinantes subjacentes e seus efeitos sobre doenças crônicas  
(BONITA et al, 2008). 
  
Além da prevenção primária, o cuidado dos indivíduos que já apresentam 
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atenção a este público com a finalidade de controlar os fatores de risco e evitar 
novos eventos. Dentre as recomendações da American Heart Association para 
prevenção secundária da doença aterosclerótica, estão: cessação do tabagismo, 
controle da pressão arterial e do colesterol, prática de atividade física, controle de 
peso e do diabetes (SMITH et al, 2011).   
 A Diretriz Sul-Americana de Prevenção e Reabilitação Cardiovascular, 
publicada em 2014, propõe instruções de prática assistida de atividade física e 
controle dos fatores de risco. Segundo ela, apenas 5 a 30% dos pacientes elegíveis 
para participar de um programa de reabilitação são encaminhados para o mesmo. 
Para o sucesso do tratamento, recomenda intervenção multidisciplinar com 
mudanças no estilo de vida com ênfase na atividade física programada, adoção de 
hábitos alimentares saudáveis, cessação do tabagismo e do uso de drogas em 
geral, além de estratégias para modular o estresse.  
  
2.2 Formação da placa aterosclerótica 
	  
Um evento coronariano agudo é a primeira manifestação da doença 
aterosclerótica em pelo menos metade das pessoas que apresentam essa 
complicação. Desta forma, a identificação dos indivíduos assintomáticos que estão 
mais predispostos à esta condição é crucial para a prevenção efetiva e à correta 
definição das metas terapêuticas (WILSON et al, 1998). 
A aterosclerose é uma doença inflamatória crônica de origem multifatorial que 
ocorre em resposta à agressão endotelial, acometendo principalmente a camada 




das placas ateroscleróticas são predispostos pelo fluxo turbulento de sangue nos 
vasos que causa disfunção das células endoteliais. Este fato explica a localização 
das placas em locais de ramificação e curvatura (RAMRAKHA; HILL, 2006). 
A formação da placa aterosclerótica inicia-se com a agressão ao endotélio 
vascular devido a diversos fatores de risco como DLP, HAS ou tabagismo que au-
mentam a permeabilidade da íntima às lipoproteínas plasmáticas, favorecendo a 
retenção das mesmas no espaço subendotelial. O depósito de lipoproteínas na 
parede arterial, processo-chave no início da aterogênese, ocorre de maneira 
proporcional à concentração dessas lipoproteínas no plasma. Além do aumento da 
permeabilidade às lipoproteínas, outra manifestação da disfunção endotelial é o 
surgimento de moléculas de adesão leucocitária na superfície endotelial, processo 
estimulado pela presença de LDL oxidada (HANSSON, 2005).  
A placa aterosclerótica plenamente desenvolvida é constituída por elementos 
celulares, componentes da matriz extracelular e núcleo lipídico e necrótico. As 
placas estáveis caracterizam-se por predomínio de colágeno, organizado em capa 
fibrosa espessa, escassas células inflamatórias e núcleo lipídico e necrótico de 
proporções menores. As placas instáveis apresentam atividade inflamatória intensa, 
especialmente nas suas bordas laterais, com grande atividade proteolítica, núcleo 
lipídico e necrótico proeminente e capa fibrótica tênue (LIBBY; THEROUX, 2005). A 
ruptura desta capa expõe material lipídico altamente trombogênico, levando à 
formação de um trombo sobrejacente. Este processo, também conhecido por 
aterotrombose, é um dos principais determinantes das manifestações clínicas da 





2.3 Metabolismo lipídico 
	  
Dos pontos de vista fisiológico e clínico, os lipídios biologicamente mais 
relevantes são os fosfolipídios, o colesterol, os triglicerídios ou triacilglicerois (TAGs) 
e os ácidos graxos. Os fosfolipídios formam a estrutura da bicamada das 
membranas celulares. O colesterol é precursor dos hormônios esteroidais, dos 
ácidos biliares e da vitamina D, além de ser parte constituinte das membranas 
celulares atuando na sua fluidez e na ativação de enzimas. Os TAGs são formados 
a partir de três ácidos graxos ligados a uma molécula de glicerol e constituem uma 
das formas de armazenamento energético mais importantes no organismo, 
depositados nos tecidos adiposo e muscular (XAVIER et al, 2013). 
A lipólise é o processo pelo qual o TAG é dissociado em ácidos graxos e 
glicerol, resultando esse processo na mobilização dos ácidos graxos para diversos 
tecidos do organismo, incluindo o fígado, o tecido adiposo e o músculo esquelético. 
O metabolismo dos adipócitos é controlado pelo sistema nervoso central e pela ação 
hormonal. As catecolaminas, o hormônio do crescimento e os glicocorticoides são os 
principais responsáveis por estimular a enzima lipase-hormônio sensível e, 
conseqüentemente, a lipólise, ao passo que a insulina inibe esse processo, 
estimulando a lipogênese. Entretanto, nem todos os ácidos graxos mobilizados do 
tecido adiposo são liberados na circulação, podendo ser reesterificados em 
triglicérides e permanecer no adipócito (PRESTES et al 2006). 
Os ácidos graxos são moléculas de natureza hidrofóbica e no plasma 
encontram-se particularmente em quilomícrons e lipoproteínas de muita baixa 




transporte dos lipídios em meio aquoso.  Eles são hidrolisados fora da célula e 
podem ser incorporados pelo tecido adiposo. Entretanto, para serem liberados na 
circulação sanguínea, precisam estar ligados à albumina no plasma, em razão de 
sua natureza hidrofóbica que propicia a formação de micelas (PRESTES et al, 
2006). 
A nomenclatura química convencional dos ácidos graxos é a sistemática, a 
qual inicia a numeração dos átomos de carbono pelo grupo carboxila terminal. Os 
átomos de carbono de número 2 e 3 adjacentes ao grupo carboxila, são 
denominados de carbonos α e β, respectivamente, enquanto que o ultimo carbono é 
o ω- ou n-carbono. A posição da dupla ligação na cadeia carbônica é indicada pelo 
símbolo Δ (delta), seguido por um número correspondente a posição do carbono em 
relação ao terminal carboxila. Por exemplo: Δ9 se refere a dupla ligação entre os 
carbonos 9 e 10 numerados a partir do grupo carboxila. Contudo, uma prática aceita 
é descrever a estrutura química das moléculas dos ácidos graxos iniciando pela 
numeração dos carbonos no grupo metil (ω- ou n-) (ROSE; CONOLY, 1999). 
O ácido oleico (18:1ω9 ou n9) tem uma dupla ligação localizada entre os 
carbonos 9 e 10 numerados a partir do grupo metil final. É um ácido graxo 
sintetizado por todos os mamíferos, incluindo humanos. Os ácidos graxos 
poliinsaturados ω3 (n-3) e ω6 (n-6), com até 18 carbonos na sua molécula, não 
podem ser sintetizados pelos mamíferos, portanto devem ser obtidos pela dieta 
(ROSE; CONOLY, 1999) e são denominados essenciais.  
Existem quatro grandes classes de lipoproteínas separadas em dois grupos: 
(1) as ricas em triglicerídios, maiores e menos densas, representadas pelos 




em colesterol, incluindo LDL e HDL. Existe ainda uma classe de lipoproteínas de 
densidade intermediária ou intermediary density lipoprotein (IDL) (XAVIER et al, 
2013). 
A VLDL é um importante transportador de TAGs. Fontes de ácidos graxos 
para a síntese de TAG são a biossíntese hepática, quilomicrons remanescentes e 
ácidos graxos plasmáticos (DONNELLY et al, 2005). Ácidos graxos que compõem 
os TAGs dos quilomicrons e do tecido adiposo refletem a dieta, mas em TAG de 
VLDL é diferente (HEATH et al, 2003). Acredita-se que ácidos graxos de fontes 
exógenas e endógenas são armazenados no citosol de hepatócitos  para formação 
de TAGs, e estes ao serem incorporados nas VLDLs, resultam em perfil de ácidos 
graxos que diferem da composição da dieta (VEDALA et al, 2006). No entanto, em 
situações metabólicas específicas, como na obesidade e no diabetes, há aumento 
da contribuição dos ácidos graxos a partir de gordura intra-abdominal e intra-
hepática e/ou lipogênese na formação de TAG de VLDL (KLAWITTER et al, 2014)  
 
2.4 Enzima Estearoil-CoA Dessaturase 
	  
Na década de 1960, iniciaram-se os ensaios in vitro de enzimas do 
metabolism lipídico, como a Estearoil-CoA Dessaturase (ou delta-9 dessaturase) que 
foi medida em leveduras, microssomas de fígados de ratos e plantas. Mais tarde, 
nos anos 1990 e início do século 21, com o advento das análises moleculares e 
genéticas, foram desenvolvidas técnicas mais modernas para o entendimento das 
vias de elongação e dessaturação lipídica. Os ácidos graxos necessários para 




exclusivamente pela dieta ou pela síntese de novo de lipídios, necessitando a 
participação dessas duas fontes (VANCE; VANCE, 2004).  
Estearoil-CoA dessaturase ou stearoyl-CoA desaturase (SCD) é a enzima 
responsável pela síntese de ácidos graxos monoinsaturados (AGM), pela introdução 
de dupla ligação na posição delta-9 dos ácidos esteárico (18:0) e palmítico (16:0). 
Esta reação envolve citocromo b5, citocromo b5 redutase, NADPH e molécula de 
oxigênio (MANABU; NAKAMURA; TAKAYUKI, 2004). Os AGM são utilizados na 
síntese de triglicerídios, ésteres de colesterol e fosfolípidos (DOBRZYN; 
BERNARSKI; DOBRZYN, 2015).  
O ácido palmítico (16:0) é o principal precursor da biossíntese de novo de 
ácidos graxos. Este ácido graxo sob a ação da enzima elongase incorpora 2 
moléculas de carbono, formando o ácido esteárico (18:0) (MANABU; NAKAMURA; 
TAKAYUKI, 2004). O ácido esteárico, por sua vez, ao receber ação da SCD, pode 
formar o ácido oleico (18:1n9) (Figura 2). Esta conversão é favorecida uma vez que 
o esteárico (18:0) é, comparativamente, menos solúvel no ambiente intracelular que 
o ácido oleico para ser armazenado (NTAMBI, 1999).  
 
Figura 2. Esquema simplificado da participação da stearoyl-CoA desaturase (SCD)  
na síntese de novo de ácidos graxos (AG) (VANCE; VANCE, 2004).  

























(Stearoyl-CoA desaturase - SCD) 




Quatro isoformas de SCD foram identificadas em camundongos (SCD1, 
SCD2, SCD3 e SCD4) (MIYAZAKI et al, 2003), e duas isoformas (SCD1 e SCD5) 
foram identificadas no genoma humano (SINNER et al, 2012). SCD1 humana é 
expressa no tecido adiposo, fígado, pulmões, cérebro, coração, pâncreas e músculo 
esquelético. SCD5 humana é expressa predominantemente no cérebro e pâncreas, 
com alguma expressão limitada no coração, rins, pulmões e placenta (BENE; 
LASKY; NTAMBI, 2001). O papel fisiológico de cada isoforma de SCD e a razão 
para ter várias isoformas do gene SCD que compartilham considerável homologia de 
sequência e catalisam a mesma reação bioquímica ainda estão sob investigação 
(DOBRZYN; BERNARSKI; DOBRZYN, 2015). Portanto, como a SCD1 é a isoforma 
mais expressa no coração, é comum entre humanos e ratos e também é a mais 
estudada, será a única abordada nesta discussão.  
A expressão da SCD1 é regulada, positivamente, pela insulina, fator de 
transcrição SREBP1c, receptor X do fígado e fatores dietéticos e celulares, incluindo 
a glicose, frutose e gordura saturada. Em contrapartida, os ácidos graxos 
poliinsaturados e leptina exercem regulação negativa do gene da SCD1 (SAMPATH; 
NTAMBI, 2005).  
De acordo com Dobrzyn e colaboradores (2008), alta atividade de SCD1 
favorece o armazenamento de gordura, enquanto que a supressão da enzima ativa 
as vias metabólicas que promovem a queima de gordura e diminui a síntese de 
lipídos no tecido adiposo branco e no fígado (DOBRZYN; NTAMBI; DOBRZYN, 
2008). A deficiência de SCD1 regula positivamente a expressão de genes que estão 
envolvidos na β-oxidação de ácidos graxos. Entretanto, os mecanismos pelos quais 




(DOBRZYN; BERNARSKI; DOBRZYN, 2015).  
  Os estudos em linhagens de camundongos que possuem uma mutação no 
gene SCD1 forneceram evidências de que a reação envolvendo a SCD1 é um 
importante ponto de controle no metabolismo lipídico e na regulação do peso 
corporal (HODSON; FIELDING, 2013). A exemplo disso, tem-se demostrado que a 
deficiência de SCD1 resulta em aumento do gasto energético, diminuição da 
adiposidade corporal devido à ativação de genes que controlam a oxidação dos 
ácidos graxos (NTAMBI et al, 2002; SAMPATH, NTAMBI, 2014) e aumento da 
sensibilidade à insulina (SAMPATH; NTAMBI, 2014) (Figura 3). Apesar disso, 
também foi demonstrada aceleração do processo aterosclerótico e piora da 
inflamação em ratos com deficiência da SCD1 (BROWN et al, 2008; MACDONALD 
et al, 2009).  
Lopaschuk e colaboradores (2010) relataram que a degradação de TAG no 
cardiomiócito é acelerada pela estimulação adrenérgica e a síntese de TAG é 
aumentada em situações de elevadas concentrações de ácidos graxos livres no 
plasma, como no jejum, estado de fome e diabetes. A restrição calórica progressiva 
induz um aumento dose-dependente no teor de TAG do miocárdio e uma diminuição 
da função diastólica em homens magros e saudáveis (HAMMER et al, 2008). 
O miocárdio de um adulto obtém de 50-70% de sua energia a partir da β-
oxidação de ácidos graxos, que está sob o controle complexo e depende de uma 
série de fatores, incluindo: 1) o fornecimento de ácido graxo; 2) a presença de 
substratos energéticos concorrentes (glicose, lactato, cetonas e aminoácidos); 3) a 
demanda de energia; 4) o suprimento de oxigênio; 5) o controle alostérico da 




função mitocondrial, incluindo o controle direto da β-oxidação de ácido graxo, 
atividade do ciclo do ácido tricarboxílico e atividade da cadeia de transporte de 
elétrons (LOPASCHUK et al, 2010).   
 
Figura 3. Efeito da deleção de SCD1 sobre os ácidos graxos e vias de oxidação de 
glicose no coração. (DOBRZYN; BERNARSKI; DOBRZYN, 2015). Siglas: AG, ácido 
graxo; AG-CoA, ácido graxo coenzima A; CPT1, carnitina palmitoiltransferase; 
GLUT4 , transportador de glicose 4; IRS, substrato do receptor da insulina; PI3K, 
fosfatidilinositol 3-quinase; PPAR, receptor ativado pelo proliferador peroxissoma; 
SCD, stearoyl-CoA desaturase; TAG, triacilglicerol. 
 
A maioria dos ácidos graxos submetidos a β-oxidação não é saturada, mas 
sim, mono ou poliinsaturada. Por exemplo, um dos ácidos graxos mais abundantes 
no sangue, o ácido oleico (18:1n9), um ácido graxo monoinsaturado. A β-oxidação 
deste ácido graxo é facilitada por enzimas auxiliares, que incluem 2,4-dienoil-CoA 
expression is significantly increased after a high-fat diet in obese
leptin-deficient mice [6,20] and in states of SCD1 deficiency
[14,20]. Cardiac SCD4 cDNA encodes a 353-amino-acid residue
protein with four transmembrane regions that is more than 80%
homologous to the other three mouse SCD genes [20]. SCD4 also
contains three conserved histidine-rich motifs that are present in
the other SCD isoforms and essential for D9-desaturase function
[17–20]. This enzyme desaturates both stearate and palmitate to
the corresponding MUFA [20]. SCD4 maps to mouse chromosome
19 D2, where three other SCD genes are located within a 200-kb
region. SCD4 lies between the SCD1 and SCD2 genes, indicating
that this region is composed of a cluster of D9-desaturases. The
3.1-kb transcript is the predominant species; thus, SCD4 mRNA is
smaller than the 4.9 kb of the other SCD isoforms because of a
shorter 30-untranslated region [20]. Amino acid sequence align-
ment of SCD4 with SCD1, SCD2, and SCD3 indicates sequence iden-
tity of greater than 77% and includes 100% conservation of the
three histidine motifs HRLWSH, HRAHH, and HNYHH that exist
in other desaturases (Fig. 2). There were found two minor tran-
scripts (2.8 and 1.5 kb) of SCD4 rising from the use of multiple
GAAA repeats present within exon 6 as cleavage sites for the addi-
tion of polyadenylate in the heart [20]. The mouse SCD1, SCD2, and
SCD3 have no additional polyadenylation sites, but a second poly-
adenylation site has been found in the human SCD [21] and postu-
lated to be involved in regulating its expression. Whether
polyadenylation is a mode of regulation of SCD4 in the heart will
require further studies.
In the liver, SCD1 is a major target gene of leptin [41]. In the
heart, leptin represses the expression of SCD4 but not SCD1 or
SCD2 [20], suggesting differential physiological role of SCD1
between liver and heart. It also suggests that leptin signaling in
the heart is different from that in the liver. As shown by Miyazaki
et al. [20], both SCD1 and SCD4 gene expression is induced by high
carbohydrate diet, it was proposed that both of these SCD isoforms
are targets of SREBP-1c in the heart. H wever, analys s of the SCD4
promoter sequence did not reveal an SREBP binding site that is
well conserved in the SCD1 and SCD2 pr m ters [20,42]. Also,
while SCD1, and to a smaller extent SCD2, are repressed by PUFA
in the heart, SCD4 gene is not sensitive to PUFA repression [20],
and its promoter sequence lacks the PUFA response element that
is present in the SCD1 and SCD2 promoters [20]. SCD1, SCD2, and
SCD4 are induced by the liver X receptor a agonists, suggesting
that the three isoforms can be regulated by cholesterol in the
heart [20]. All these findings indicate that there is a tissue-specific
regulation of the SCD isoforms in response to particular regula-
tory factors.
4. Role of SCD in cardiac metabolism and function: what we
have learned from SCD1 knockout mice
Studies on mouse strains that have a mutation in the SCD1 gene
have provided evidence that SCD1 is an important control point in
lipid metabolism and body weight regulation [24,27,31]. Mice with
targeted disruption of the SCD1 gene exhibited increased energy
expenditure, reduced body adiposity, and increased insulin sensi-
tivity and are resistant to diet-induced obesity [16,40,33]. SCD1
was found to be specifically repressed during leptin-mediated
weight loss, and leptin-deficient ob/ob mice that lack SCD1
exhibited markedly reduced adiposity, despite higher food intake
[41]. Additionally, SCD1 deficiency completely corrected the hypo-
metabolic phenotype and hepatic steatosis in ob/ob mice [41] and
low-density lipoprotein receptor-deficient mice [43]. The lack of
SCD1 function also attenuates fasting-induced liver steatosis in
PPARa deficient mice [44]. SCD1 knockout was recently shown to
significantly affect myocardial substrate utilization and protect
the heart from obesity-induced steatosis [6,13].
4.1. Fatty acid and glucose oxidation in the heart in SCD1!/! mice
Myocardial substrate selection is not simply dictated by its rel-
ative abundance at a given time but rather subjected to regulation
according to the developmental, hormonal, and pathophysiological
status of the organism. SCD1 is among the factors that modify car-
diac substrate utilization [14].
One of the key control points for FA b-oxidation is the rate of FA
transfer into mitochondria through carnitine palmitoyltransferase
(CPT1) [45]. CPT1 activity and the rate of FA b-oxidation are































Fig. 3. Effect of SCD1 ablation on fatty acid and glucose oxidation pathways in the heart. In the absence of SCD1, the uptake of FA and lipogenesis are significantly reduced
which lead to a decrease in the intracellular accumulation of FA, FA-CoA, TG and ceramide. Also the expression of fatty acid oxidation genes and the rate of b-oxidation are
significantly decreased in SCD1-deficient heart. The reduction of the lipid content IRSs and Akt kinase and consequently activates PI3K leading to increased GLUT4 membrane
translocation and enhanced glucose uptake and oxidation. Abbreviations: CD36, fatty acid translocase CD36; CPT1, carnitine palmitoyltransferase; FA, fatty acid; FA-CoA, fatty
acyl-CoA; FATP, fatty acid transport protein; LUT4, glucose transporter 4; IR, insulin receptor; IRS, insulin receptor substrate; PI3K, phosphatidylinositol 3-kinase; PPAR,
peroxisome proliferator-activated receptors; SCD, tea oyl-CoA desaturas ; TG, triacylglyce ol.



















redutase e enoil-CoA isomerase. Estas enzimas facilitam a formação de uma dupla 
ligação trans no lugar da dupla cis, que é necessária para a β-oxidação de ácidos 
graxos pelas principais enzimas envolvidas nesse processo (LOPASCHUK et al, 
2010).  
O silenciamento genético da isoforma SCD1 melhora a função cardíaca em 
ratos obesos leptina-deficientes ob/ob, corrigindo as disfunções diastólica e sistólica. 
A melhora está associada a uma redução da expressão de genes envolvidos no 
transporte de ácidos graxos e síntese de lipídios no coração, em conjunto com a 
diminuição dos ácidos graxos livres cardíacos, diglicedídios, triglicerídios, ceramidas 
e a apoptose reduzida do cardiomiócito (DOBRZYN et al, 2010).  
Na figura 4, temos um modelo proposto do efeito da deleção do gene SCD1 
no metabolismo lipídico cardíaco e função do ventrículo esquerdo na deficiência de 
leptina. A redução do acúmulo de lípidos do miocárdio e a inibição da apoptose 
induzida por lipídos parecem ser os principais mecanismos responsáveis pela 
melhoria da função cardíaca em ratos ob/ob deficientes em leptina, causada por 
uma falta de função de SCD1 (DOBRZYN; BERNARSKI; DOBRZYN, 2015).  
Evidências indicam que a deficiência de SCD1 resulta no aumento de 
oxidação de ácido graxo no fígado e no músculo esquelético (DOBRZYN et al, 
2005), redução da síntese de lipídios (MIYAZAKI et al, 2004) e aumento da 
termogênese (LEE et al, 2004). Embora os ácidos graxos saturados palmitato (16:0) 
e estearato (18:0) não possam ser armazenados e induzam apoptose em células 
endoteliais arteriais humanas, ácidos graxos insaturados, como oleato e 
palmitoleato, não são tóxicos e podem ser armazenados em triglicerídios 




importante no metabolismo da célula, regulando a fosforilação de proteínas e 
modulando a expressão de genes (DZIEWULSKA et al, 2012). 
 
 
Figura 4. Efeito da deleção do gene SCD1 no metabolismo lipídico cardíaco e função 
do ventrículo esquerdo na deficiência de leptina (DOBRZYN; BERNARSKI; 
DOBRZYN, 2015). Siglas: AGL, ácido graxo livre; TAG, triacilglicerol; DAG, 
diacilglicerol; iNOS, inducible nitric oxide synthase ou óxido nítrico sintase induzível; 
ON, óxido nítrico; SCD, stearoyl-CoA desaturase.  
 
Há também evidências de que a disfunção cardíaca, arritmias, cardiomiopatia 
e doença cardíaca congestiva podem ser conseqüências diretas de obesidade e 
resistência à leptina, devido a sobrecarga de ácidos graxos nos cardiomiócitos e 
acúmulo de lipídios no coração. Estudos realizados em seres humanos usando 
espectroscopia de ressonância magnética indicam que a gordura de cardiomiócitos 
correlaciona-se com enchimento diastólico prejudicado, mesmo em voluntários 
obesos aparentemente assintomáticos. Uma das razões propostas é que o excesso 















o qual é uma causa direta de cardiomiopatia lipotóxica e insuficiência cardíaca 
(SZCZEPANIAK et al, 2007). 
Peter e colaboradores (2008), em estudo com células endoteliais humanas, 
afirmaram que o acúmulo de lípidos celulares por si só não é tóxico inicialmente. Em 
vez disso, a deposição do excesso de ácido graxo em tecidos lipídicos retira estes 
metabólitos das vias que exerceriam efeitos deletérios. O armazenamento rápido de 
lípidos pode ser um mecanismo para proteger as células endoteliais da ocorrência 
de pico de circulação de ácidos graxos pós-prandiais. No entanto, em estados 
crônicos de aumento desses ácidos graxos, quando a capacidade celular de 
armazenamento é excedida, seu nível intracelular pode aumentar e exercer efeitos 
tóxicos. Além disso, o acúmulo de triglicerídios em tecidos não adiposos está 
associado com resistência à insulina, hiperlipidemia e obesidade. 
Rabkin e Lodha (2009) demostraram efeito protetor de baixas concentrações 
de ácido oleico em cardiomiócitos expostos ao ácido graxo esteárico (18:0). Dobrzyn 
e colaboradores (2012) estudaram o efeito da suplementação dietética de trioleato 
(TO) e de triestearato (TS), em ratos, sobre o metabolismo cardíaco. Seus 
resultados demonstraram que houve aumento do armazenamento de TAG e da 
oxidação de ácidos graxos, bem como redução da absorção de glicose e aumento 
dos níveis de ácido oleico no miocárdio de ambos os grupos. Em ratos TS, o 
aumento dos níveis de oleato foi associado à superexpressão de SCD1 cardíaca, 
enquanto que no grupo TO, a expressão da enzima foi reduzida. Além disso, os 
resultados obtidos mostraram que a síntese endógena de oleato no miocárdio é 
capaz de compensar uma deficiência do ácido graxo da dieta. Estes dados indicam 
a importância da SCD1 em manter os níveis intracelulares de ácido oleico e 




energético cardíaco.  
	  
2.4.1 Índice de dessaturação delta-9 
	  
Attie e colaboradores (2002) foram os pioneiros em sugerir o uso do índice de 
dessaturação delta-9, calculado pela razão dos ácidos graxos 16:1n7/16:0 ou 
18:1n9/18:0 do sangue (razão entre produto e precursor), como medida substitutiva 
para estimar a atividade da SCD1 e encontraram uma associação positiva com 
hipertrigliceridemia. Posteriormente, outros autores também encontraram relação 
entre este índice e marcadores de doença cardiovascular, como inflamação 
(PETERSSON et al, 2007) e resistência à insulina (RISÉRUS; ARNLOV; 
BERGLUND, 2007). 
Harding e colaboradores (2015) estudaram, em cães, o efeito de uma dieta 
rica em carboidratos sobre a biossíntese de novo de ácidos graxos no fígado. Os 
resultados mostraram que a superalimentação com carboidratos aumentou em 2,8 
vezes a produção de ácido palmítico, em 3,4 vezes de esteárico e em 11 vezes a 
produção de ácido oleico ao longo de um período pós-prandial de 8 horas. O índice 
de dessaturação delta-9 (18:1n9/18:0) foi superior nos momentos 2 e 6 horas pós-
prandiais no grupo que recebeu maior carga glicídica, representando um padrão de 
mudança que significa aumento da atividade da SCD1 devido ao consumo de 
carboidratos. 
Um estudo prospectivo com homens que avaliou a relação entre índices de 
dessaturação (delta-9, delta-6 e delta-5) e mortalidade, encontrou que o índice de 




de mortalidade por qualquer causa como de mortalidade cardiovascular, e que esta 
relação foi independente de tabagismo, atividade física, índice de massa corporal 
(IMC), colesterol total e HAS. A razão 18:1n9/18:0 foi preditora de mortalidade por 
qualquer causa, mas não foi associada com mortalidade por causa cardiovascular 
(WARENSJÖ et al, 2008). 
Em estudo transversal de Eva Warensjö e colaboradores (2009), o índice de 
dessaturação delta-9 (nas razões 16:1n7/16:1 e 18:1n9/18:0) analisados nos ácidos 
graxos livres, fosfolipídios e triglicerídios do tecido adiposo se mostrou fortemente 
correlacionados entre si, em humanos. Um dos resultados indicou que a razão 
18:1n9/18:0 dos triglicerídios do tecido adiposo (r=0,35, p<0,001) e dos ácidos 
graxos livres do sangue (r=0,15, p<0,009) correlacionaram positivamente com o 
IMC. 
 
2.5 Prevenção secundária das doenças cardiovasculares 
	  
De acordo com as VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão (2010), a base 
para a prevenção de eventos cardiovasculares tem sido, nas últimas décadas, o 
controle rigoroso dos fatores de risco cardiovascular.  
O controle da pressão arterial efetivamente diminui a chance de eventos 
cardiovasculares, sobretudo de acidente vascular cerebral (AVC). O DM aumenta, 
significativamente, o risco de doença aterosclerótica, sendo que pacientes com DM 





Hoje está claro que diferentes padrões dietéticos modulam diferentes 
aspectos do processo aterosclerótico e fatores de risco cardiovasculares, como 
níveis lipídicos no plasma, resistência a insulina e metabolismo glicídico, pressão 
arterial, fenômenos oxidativos, função endotelial e inflamação vascular. 
Consequentemente, o padrão alimentar interfere na chance de eventos 
ateroscleróticos (SANTOS et al, 2013). Ao longo dos últimos anos, cada vez mais 
atenção tem sido dada aos padrões alimentares e sua atuação no tratamento das 
doenças DCV (MOZAFFARIAN; APPEL; VAN HORN, 2011; MICHA et al, 2012) 
O consumo de gordura saturada e trans é, classicamente, relacionado com 
elevação do LDL plasmático e aumento de risco cardiovascular (SANTOS et al, 
2013), sendo a sua redução a primeira meta lipídica para prevenção da doença 
cardiovascular. A substituição de gordura saturada da dieta por mono e 
poliinsaturada é considerada uma estratégia para o melhor controle da 
hipercolesterolemia e consequente redução da chance de eventos clínicos (XAVIER 
et al, 2013).  
As repercussões da ingestão de gordura, no entanto, não se restringem ao 
metabolismo lipídico; o tipo de gordura ingerida pode influenciar também outros 
fatores de risco, como a resistência à insulina e a pressão arterial (SANTOS et al, 
2013).  
A redução dos níveis plasmáticos de LDL diminui a chance de eventos 
cardiovasculares, seja no caso de quem já apresentou um evento (prevenção 
secundária), seja no de quem nunca o apresentou (prevenção primária). Além disso, 
a remoção do excesso de lipídios da parede vascular é um mecanismo 




A American Heart Association recomenda a meta de LDL <100mg/dL para 
todos os pacientes com doença coronariana ou outras formas clínicas de doença 
aterosclerótica e, para aqueles de alto risco, é razoável ter como meta LDL 
<70mg/dL. Quando LDL for superior a 100mg/dL, a terapia com estatinas deverá ser 
utilizada para atingir, pelo menos, uma redução de 30%. Quando o valor de 70mg/dL 
for escolhido para tratamento, pode ser prudente aumentar a terapia com estatina de 
forma gradual para determinar a resposta de um paciente e tolerância. Além disso, 
se não for possível atingir níveis de LDL <70mg/dL devido a uma linha de base 
elevada, geralmente é possível obter reduções maiores que 50% com combinações 
de fármacos (SMITH et al, 2011).  
Com relação ao componente inflamatório, embora não exista comprovação 
inequívoca que terapias dirigidas especificamente para a redução da inflamação 
reduzam o risco cardiovascular, pode-se aventar a hipótese de que estratégias 
medicamentosas ou modificações de estilo de vida que limitem o processo 
inflamatório limitem a progressão das placas de ateroma e/ou reduzam a sua 
vulnerabilidade à ruptura (SANTOS et al, 2013). Adicionalmente, o consumo 
excessivo de lipídios saturados e trans e de alimentos ricos em açúcar ativa o 
sistema imunológico inato, pela produção de citocinas pró-inflamatórias associada a 
uma redução de citocinas anti-inflamatórias (ESPOSITO; GIUGLIANO, 2006).   
Segundo a Diretriz Sul-Americana de Prevenção e Reabilitação 
Cardiovascular, a educação alimentar é primordial, com ênfase na redução da 
quantidade calórica e diminuição de gorduras e carboidratos simples para os 
indivíduos com excesso de peso. Além de estímulo ao consumo de mais frutas, 





Nesse contexto de manejo das DCV pela alimentação, diversos autores 
estudaram a associação entre consumo de nutrientes e atividade da SCD1. 
Sampath e Ntambi em 2005 descreveram que a expressão da SCD1 é 
positivamente regulada pela glicose, frutose e ácidos graxos saturados, enquanto 
que é negativamente regulada por ácidos graxos poliinsaturados (SAMPATH; 
NTAMBI, 2005). Outros autores demonstraram uma estreita relação entre o 
consumo de carboidratos simples e atividade da SCD1, estimada pelo índice de 
dessaturação delta-9 (ATTIE et al, 2002; KLAWITTER et al, 2014; HARDING et al, 
2015). Em estudo prospectivo, em humanos, uma dieta com 75% de carboidratos, 
durante 3 dias resultou em aumento de 15% e 10% dos índices 16:1n7/16:0 e 
18:1n9/18:0, respectivamente, medidos a partir dos ácidos graxos das VLDL, com 
p<0,05 (KLAWITTER et al, 2014).   
A SCD, como um potencial alvo terapêutico, e atividade da SCD1 (índice de 
dessaturação delta-9), como um novo biomarcador, poderão auxiliar no controle da 
epidemia global de DM e obesidade, futuramente. Apesar de um amplo número de 
terapias disponíveis, os desafios de perder peso e controlar os níveis glicêmicos 












Investigar a relação entre índice de dessaturação delta-9 e variáveis que 





- Calcular o índice de dessaturação delta-9, como estimativa da atividade da 
estearoil-CoA dessaturase, em pacientes com eventos clínicos de doença 
aterosclerótica;  
- Estabelecer se há associação do índice de dessaturação delta-9 com 
variáveis antropométricas, clínicas, bioquímicas e de consumo de nutrientes em 
pacientes com eventos clínicos de doença aterosclerótica; 
- Investigar se o índice de dessaturação delta-9 está associado ao aumento 










4 MÉTODOS  
 
4.1 Delineamento do Estudo  
	  
Estudo de coorte prospectiva realizado no período de setembro de 2013 a 
abril de 2015 com 48 indivíduos. A busca ativa de voluntários ocorreu no ambulatório 
de cardiologia, no Programa de Reabilitação Cardíaca e no Centro de Medicina 
Nuclear (especificamente pacientes que realizaram cintilografia do miocárdio) no 
Hospital Universitário de Brasília-DF. 
 
4.2 Critérios de elegibilidade dos participantes 
	  
A participação dos indivíduos no estudo foi condicionada pelos critérios de 
elegibilidade, conforme descritos a seguir, distintos em critérios de inclusão e 
exclusão. 
 
4.2.1 Critérios de inclusão  
	  
Adultos ≥ 45 anos de ambos os sexos;  
Qualquer evidência de doença arterial coronariana (DAC) nos últimos 10 
anos, conforme definido por qualquer um dos seguintes critérios:  
ü História de angina (diagnóstico clínico, mesmo sem exames 
complementares);   




ü História de anormalidade no movimento segmentar da parede cardíaca na 
ecocardiografia (mesmo que sem sintomas) ou um defeito segmentar fixo no 
teste por imagem de radionuclídeo (mesmo que sem sintomas);  
ü História de positividade a um teste de esforço com radionuclídeos, teste de 
esforço na ecocardiografia ou testes de esforço cardiovascular farmacológico 
demonstrando isquemia cardíaca;  
ü História de angiografia coronariana ou angiotomografia coronariana com 
estenose aterosclerótica ≥50% do diâmetro de qualquer artéria coronária;  
ü ECG com ondas-q patológicas em duas derivações contíguas.  
ü Hospitalização atual ou prévia por angina instável.  
Qualquer evidência de AVC isquêmico ou ataque isquêmico transitório (AIT) 
nos últimos 10 anos, conforme definido por qualquer um dos seguintes critérios:  
ü Diagnóstico médico de AVC ou AIT;  
ü Evidência de acidente vascular cerebral prévio na tomografia 
computadorizada ou ressonância nuclear magnética;  
Doença Arterial Periférica (DAP) nos últimos 10 anos, definido por diagnóstico 
médico de história atual ou anterior de qualquer um dos seguintes critérios:  
ü Claudicação intermitente;  
ü Amputação por causa arterial;  
ü Cirurgia vascular para doença aterosclerótica;  
ü Relação tornozelo/braço <0,90 de pressão arterial sistólica em qualquer perna 
em repouso;  
ü Estudo angiográfico ou doppler demonstrando estenose >70% em uma artéria 




4.2.2 Critérios de exclusão  
	  
ü Recusa em fornecer Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE);  
ü Condição psiquiátrica ou neurocognitiva que impeça a obtenção de dados 
clínicos fidedignos (definida pelo julgamento clínicos dos investigadores);  
ü Expectativa de vida menor do que 6 meses (exemplo: neoplasia maligna 
metastática ou outras definidas conforme julgamento clínico dos 
investigadores);  
ü Gravidez ou lactação;  
ü Insuficiência hepática com história prévia de encefalopatia ou anasarca;  
ü Insuficiência Renal com indicação para diálise;  
ü Insuficiência cardíaca congestiva;  
ü Pacientes com transplante de órgãos prévios;  
ü Cadeirantes;  
ü Dificuldade em receber dieta por via oral.  
 
4.3 Rotina do estudo 
	  
 Foram convidados a participar do estudo pacientes selecionados pelos 
critérios de elegibilidade que frequentam o ambulatório de cardiologia, realizaram 
exames de cintilografia do miocárdio e participaram do Programa de Reabilitação 
Cardíaca no HUB.  
O convites foram realizados pessoalmente ou por ligação telefônica, pelo 




cujo primeiro contato foi telefônico, houve uma breve explicação do estudo à 
distância, sendo então, solicitado a comparecer ao ambulatório do HUB para 
confirmação dos critérios de elegibilidade e assinatura do Termo de Consentimento 
Livre e Esclarecido (TCLE).  
Ao aceitar participar do estudo, deu-se início a coleta de dados 
antropométricos, sociais e clínicos. Neste momento foram solicitados exames 
bioquímicos para posterior avaliação. O detalhamento dos métodos para coleta de 
dados encontra-se no item 4.4. 
Após 15 dias da data do aceite, os participantes realizaram a primeira 
consulta, quando se aplicou o recordatório alimentar de 24h (R24h). Na consulta foi 
discutido com o paciente os resultados dos exames bioquímicos e realizou-se a 
orientação nutricional qualitativa para controle dos fatores de risco, conforme 
detalhado no ítem 4.5. Neste momento foram solicitados novos exames bioquímicos 
para apresentação na consulta de 6 meses. 
Aos 6 meses do inicio do estudo, todos os participantes foram convidados a 
retornar ao ambulatório do HUB para nova coleta de dados (antropométricos, de 










4.4 Variáveis do estudo 
	  
4.4.1 Antropométricas  
	  
Peso e altura 
Material: balança digital com estadiômetro acoplado, marca Filizola® com 
precisão de 50g e 0,5cm. 
Técnica para aferição do peso: O paciente foi posicionado no centro do 
equipamento, descalço, sem adornos, com o mínimo de roupas, tendo os 
calcanhares juntos e o restante dos pés levemente afastados e com os braços 
estendidos ao longo do corpo. O peso do paciente foi medido e anotado duas vezes. 
Técnica para aferição da altura: O paciente foi posicionado sem calçados e 
com a cabeça livre de adereços, no centro do equipamento, de pé, ereto, com os 
braços estendidos ao longo do corpo, com a cabeça erguida, olhando para um ponto 
fixo na altura dos olhos. A altura do paciente foi medida e anotada duas vezes.   
Circunferências  
Material: Fita métrica inelástica. 
Técnica: Para a realização da medida o plano da fita esteve adjacente à pele 
e suas bordas. Os valores das circunferências são expressos em centímetros (cm) 
com até 1 casa decimal. Foram medidas e anotadas duas vezes. 
Circunferência da cintura: medida no ponto médio entre o último arco costal e 
crista ilíaca na fase final da expiração.  





 Índice de massa corporal  
O índice de massa corporal (IMC) foi calculado dividindo-se o peso atual do 
paciente pelo quadrado de sua altura em metros. Para adultos, considerou-se 
excesso de peso valores de IMC acima de 24,99kg/m2 (WHO, 1995); para idosos, o 






 Classificado da seguinte forma: solteiro, casado (considerou-se casamento 
legal ou “morar junto”), viúvo, separado (considerou-se divórcio legal ou abandono 
de lar). 
Escolaridade 
Classificada de acordo com os anos de estudo, nos seguintes níveis: 
analfabeto (nenhum estudo), ensino fundamental 1 (completo ou incompleto), ensino 
fundamental 2 (completo ou incompleto), ensino médio (completo ou incompleto) e 
ensino superior (completo ou incompleto). 
 
4.4.3 Consumo de nutrientes 
 
Para a avaliação da ingestão de nutrientes foi utilizado o R24h com auxílio de 
um álbum fotográfico com padronização de medidas caseiras. Os R24h foram 




alimentar usual. Os participantes foram instruídos a responder somente pelo dia 
anterior à consulta e foram questionados “qual dia da semana foi ontem?”, a fim de 
garantir o sucesso das respostas.  Todos os alimentos, de cada refeição, foram 
anotados e quantificados em medida caseira ou gramatura. O teor de sódio dos 
alimentos foi diferenciado pelos termos “domicilio”, para aqueles que relataram 
realizar restrição de sal de cozinha no almoço e jantar; e “restaurante” para aqueles 
que não fizeram restrição de sal ou se alimentaram fora de casa. Para a análise da 
composição nutricional de energia e nutrientes dos R24h obtidos, foi utilizado um 
sistema computadorizado (Nutriquanti®) (GALANTE, 2007), o qual prioriza as 
tabelas brasileiras de composição nutricional de alimentos. O formulário para 




Foram coletadas informações acerca dos seguintes fatores de risco de todos 
os participantes: diagnóstico médico de HAS, DM e DLP, além de história familiar de 
DAC ou AVC. 
Pressão arterial  
A pressão arterial foi aferida por método indireto com a técnica auscultatória 
com uso de esfigmomanômetro de coluna de mercúrio	  BD®. O procedimento seguiu 
as normas adotadas pelas VI Diretrizes brasileiras de hipertensão (2010). 
Medicação em uso 
 Foram coletadas informações sobre todas as medicações em uso, sendo 




medicações foram classificadas em antihipertensivas, hipoglicemiantes, 
hipolipemiantes e anticoagulantes.  
Tabagismo 
Todos os participantes foram questionados acerca do hábito de fumar e foram 
classificados da seguinte forma: fumante, pessoa que faz uso diário de pelo menos 
um dos produtos do tabaco (cigarro, charuto, cachimbo e outros produtos de 
fumaça), independente de há quanto tempo fuma diariamente; ex-fumante, pessoa 
que, no passado, fez uso de pelo menos um dos produtos do tabaco, ou de forma 
ocasional por um período de três meses ou mais, ou diariamente por um período de 
um mês ou mais; nunca fumou, pessoa que nunca fez uso dos produtos do tabaco. 
Atividade física 
 Todos os participantes foram classificados de acordo com suas atividades 
físicas, que ocorreu da seguinte forma: sedentário, aquele que realiza trabalhos 
domésticos, caminhadas em atividades cotidianas e/ou ficam sentados por várias 
horas; atividade leve, aquele que realiza caminhadas a 6,4km/h, além das atividades 
relacionadas ao fator de atividade física sedentário; média atividade, aquele que 
realiza exercício aeróbico, corrida, natação, além das atividades relacionadas ao 
fator de atividade física sedentário; alta atividade, aquele que realiza ciclismo, pula 
corda, além das atividades relacionadas ao fator de atividade física sedentário. 
Bioquímica 
A coleta de sangue periférico foi realizada no laboratório de análises clínicas 
do Hospital Universitário de Brasília. Todos os pacientes foram orientados a seguir 
12 horas de jejum antes da coleta de sangue. Foram analisados o lipidograma 
(colesterol total por esterase-oxidase; HDL-c por homogênio direto; LDL-c e VLDL-c 




hexoquinase), hemoglobina glicada (por cromatografia de troca catiônica - HPLC); 
proteína-C reativa (por nefelometria, técnica utilizada para medir a difração da luz ao 
passar por uma solução contendo complexos imunológicos).  
Um tubo extra com EDTA com 4mL de sangue foi coletado para análise da 
composição de perfil de ácidos graxos do plasma. A centrifugação do sangue para 
separação do plasma foi realizada sob temperatura de 8°C, a 2500rpm durante 
10min no laboratório de Bioquímica da Nutrição do Núcleo de Nutrição da 
Universidade de Brasília. A quantidade de 1mL de plasma foi separada e congelada 
em freezer a -80°C para posterior extração lipídica. A extração dos lipídios totais 
plasmáticos foi feita de acordo com o método de Folch, Less e Stanley (1957), 
utilizando solução de clorofórmio com metanol na proporção 2:1 (v/v). A mistura foi 
agitada em vortex por 1 minuto e centrifugada por 5 minutos a 2500rpm em 
temperatura ambiente, para separação em fases. A fase orgânica inferior, que 
contém os lipídios, foi retirada e filtrada em filtro de papel e transferida para tubo 
previamente pesado. Em seguida, o solvente foi evaporado sob gás nitrogênio e 
deixado em dessecador por 40 minutos. Os ácidos graxos totais foram esterificados 
por metilação ácida. Foram adicionados 1,5mL de metanol e 300µL de HCl a 8% em 
metanol à amostra. A mistura foi agitada em vortex por 1 minuto e submetida à 
temperatura de 100ºC por 60 minutos (HAMILTON et al, 1992). A amostra foi então 
resfriada rapidamente em água corrente e foi adicionado 1mL de hexano e 1mL de 
água destilada. Após a agitação em vortex, aguardou-se a separação espontânea 
em duas fases e foi retirada a porção superior (do hexano). Foi feita a secagem em 
gás nitrogênio e eluída em 200µL de hexano para conservação em vial de vidro com 




Foi injetado 1µL de amostra no cromatógrafo à gás, modelo GC 17A – 
Shimadzu, com separação realizada em coluna capilar flexível de sílica de alta 
resolução SP2560 (marca Supelco®) com dimensão dem 100m de comprimento e 
0,25mm de diâmetro interno, segudo Ratnayake (2004). O gás de arraste utilizado 
foi o hidrogênio e os gases responsáveis pela manutenção de chama foram o 
oxigênio e o nitrogênio. O gradiente de temperatura utilizado foi 125ºC por 3 
minutos, 125-170ºC a 10ºC/minuto, 170ºC por 5 minutos, 170-175ºC a 5ºC/minuto, 
175ºC por 1 minuto, 175-185ºC a 2ºC/minuto, 185ºC por 1 minuto, 185-195ºC a 
1ºC/minuto, 190ºC por 1 minuto, 190-240ºC a 5ºC/minuto, 240ºC por 8 minutos. O 
tempo de corrida total foi de, aproximadamente, 45 minutos. O detector por 
ionização de chama (FID – Flame Ionization Detector) a 250ºC foi utilizado para 
detecção dos picos dos ácidos graxos. 
Os ácidos graxos foram identificados por comparação com o tempo de 
retenção de padrões de ácidos graxos (Sigma®), utilizados como padrões externos. 
Os resultados foram expressos em percentual de área de detecção do ácido graxo 
em relação à área total dos ácidos graxos identificados nos cromatogramas. 
 Para análise dos resultados foram calculados os índices de dessaturação 
delta-9 (ID) dos pacientes a partir da razão entre os ácidos graxos sanguíneos oleico 
e esteárico (18:1n9/18:0) no momento basal do estudo. Os pacientes foram 
classificados em grupos de acordo com a mediana do valor do ID. Aqueles que 
ficaram na metade inferior, integraram o grupo “ID menor”; aqueles com maior valor 





4.5 Orientações nutricionais 
	  
Para orientação nutricional qualitativa foram consideradas recomendações 
específicas para as comorbidades individuais relacionadas às doenças 
cardiovasculares, como: excesso de peso, dislipidemia, hipertensão arterial 
sistêmica e diabetes. Foram estimulandos, por exemplo, o fracionamento alimentar 
em 5 ou 6 refeições por dia, consumo de frutas e hortaliças, cereais integrais, 
laticínios desnatados e carnes sem gordura aparente. As recomendações seguiram 
a V Diretriz de Dislipidemia do Departamento de Aterosclerose da Sociedade 
Brasileira de Cardiologia (2013), a I Diretriz Brasileira de Diagnóstico e Tratamento 
da Síndrome Metabólica (2005) e as VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão (2010) 
(ANEXO I). 
 
4.6 Sistema de entrada de dados  
	  
O gerenciamento dos dados utilizou o Sistema EDC (Electronic Data 
Capture), um sistema computadorizado para a coleta de dados clínicos em formato 
eletrônico para uso principalmente em estudos clínicos humanos. Todos os dados 
antropométricos, sociais e clínicos foram registrados em case report forms (CRFs), 
foram transcritos através de prontuário-Web e enviados para o centro coordenador 







4.7 Análise estatística 
	  
As variáveis contínuas foram apresentadas em média e desvio padrão ou 
mediana e intervalo interquartil, a depender da normalidade da distribuição dos 
dados avaliada pelo teste de Kolmogorov-Smirnov. A comparação entre os grupos 
no período basal ocorreu por teste t de Student quando houve distribuição normal, e 
teste de Mann-Whitney quando não houve normalidade. As variáveis categóricas 
foram apresentadas em valor absoluto e percentual e comparadas com teste de Qui-
quadrado entre os grupos. Para análise de “antes X depois”, utilizamos teste de 
Wilcoxon para amostras relacionadas. A análise de interação “grupo X tempo” foi 
feita com ANOVA não-paramétrica (BRUNNER; LANGER, 2000). Foi realizada 
análise de regressão logística para verificar mudança do risco cardíaco após 
acompanhamento de 6 meses. Todas as análises foram realizadas com o auxílio do 
programas estatístico SPSS Statistics versão 21.0 e Microsoft Office Excel 2007 
para Windows. Foram considerados estatisticamente significantes valores “p” 
menores que 0,05. 
 
4.8 Aspectos éticos  
	  
Este projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de 
Saúde da Universidade de Brasília. Número do Parecer: 193/12 (ANEXO II). Todos 
os participantes do estudo assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 






O Instituto de Pesquisa do Hospital do Coração (IP-HCor) em São Paulo-SP 
em parceria com o Ministério da Saúde (MS) iniciou uma pesquisa sobre o Efeito do 
Programa Alimentar Brasileiro Cardioprotetor na prevenção secundária dos 
pacientes com doenças cardiovasculares. Trata-se de um estudo nacional, 
multicêntrico, elaborado e coordenado por pesquisadores do IP-HCor, pelo 
Programa de Apoio ao Desenvolvimento Institucional do SUS (PROADI-SUS). A 
amostra foi oriunda da população de pacientes atendidos pelo Sistema Único de 
Saúde (SUS) em 40 centros de referência em cardiologia nas 5 regiões do Brasil. 
Para a condução do estudo foram contemplados os gastos com a realização de 
exames durante a visita inicial e de 6 meses, além do gasto com transporte dos 













6 RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 
Os resultados e discussão serão apresentados no formato de artigo científico 
que será submetido ao periódico European Journal of Nutrition.   
 
Título: Associação entre índice de dessaturação delta-9 e fatores de risco 
cardiovascular em pacientes com eventos clínicos de doença aterosclerótica: 
























Introdução: O Índice de Dessaturação delta-9 (ID9) é uma medida que estima a 
atividade da estearoil-CoA dessaturase, uma enzima que participa da biossíntese de 
ácidos graxos monoinsaturados. A sua relação com doenças cardiovasculares ainda 
não está bem estabelecida, apesar de sua elevação ter sido associada ao 
prognóstico negativo. No presente estudo foi verificada a relação entre ID9 e 
variáveis que expressam risco cardiovascular em pacientes com doença 
aterosclerótica. 
Métodos: estudo de coorte composto por 48 indivíduos com idade a partir de 45 
anos com doença aterosclerótica. Os voluntários receberam orientação nutricional no 
momento basal e foram acompanhados por 6 meses. Coletou-se dados sobre 
consumo alimentar, antropometria, dados clínicos, medicação e exames bioquímicos 
cardiovasculares. Os participantes foram divididos em 2 grupos a partir da mediana 
do ID9 calculado pela razão entre os ácidos graxos oleico e esteárico (18:1n9/18:0) 
plasmáticos.   
Resultados: os valores de VLDL e triglicerídios basais tiveram médias 
significativamente maiores no grupo com ID9 maior (p=0,003) comparado aos com 
ID9 abaixo da mediana. Não houve diferença quanto a prevalência de fatores de 
risco, consumo de nutrientes e variáveis antropométricas entre os grupos. Após 6 
meses, houve aumento de colesterol total, VLDL e triglicerídios no grupo com menor 
ID9 e aumento do índice de massa corporal (IMC) no grupo de maior ID9 (p=0,040). 
Observou-se interação entre os dois grupos após 6 meses, na qual o grupo com ID9 
maior apresentou aumento significativo no IMC (p=0,043).  
Conclusão: Os resultados deste estudo permitem concluir que o ID9 está associado 
com variáveis que expressam risco cardiovascular, como VLDL e triglicerídios 
sanguíneos, e os valores aumentados de ID9 podem resultar em maior IMC após 6 
meses neste grupo de pacientes. 
 
Palavras-chave: estearoil-CoA dessaturase; doença cardiovascular; doença 
















Em pacientes portadores de doença arterial coronariana (DAC), o controle 
dos fatores de risco secundários tem o objetivo de evitar eventos recorrentes 
(ZENGIN et al, 2015). Hoje está claro que padrões dietéticos modulam diferentes 
aspectos do processo aterosclerótico e fatores de risco cardiovasculares, tais como 
níveis lipídicos no plasma, resistência a insulina, pressão arterial, fenômenos 
oxidativos, função endotelial e inflamação vascular (SANTOS et al, 2013).   
Dentre os mecanismos pelos quais os ácidos graxos dietéticos influenciam a 
doença cardiovascular, estudos recentes sugerem que a enzima estearoil coenzima-
A dessaturase (SCD), responsável pela síntese endógena de ácido graxo 
monoinsaturado (AGM), pode levar a mudanças metabólicas no cardiomiócito 
(DOBRZYN et al, 2015). As SCD são enzimas que introduzem dupla ligação no 
carbono 9 da cadeia carbônica de ácidos graxos saturados palmítico (16:0) e 
esteárico (18:0), tornando-os insaturados (MANABU; NAKAMURA; TAKAYUKI, 
2004). A baixa expressão do gene da SCD1 parece atuar diminuindo a incorporação 
e a oxidação de ácidos graxos e aumentando o transporte de glicose e sua oxidação 
pelo tecido cardíaco (DOBRZYN et al, 2012).  
Para estimar a atividade da SCD em humanos, Attie e colaboradores (2002) 
validaram o uso do Índice de Dessaturação delta-9 (ID9), calculado pela razão dos 
ácidos graxos 16:1n7/16:0 ou 18:1n9/18:0 do sangue. A razão entre o ácido graxo 
produto da dessaturação e o seu substrato, o ácido graxo saturado, mostrou estar  
associado a marcadores de doença cardiovascular, particularmente com os níveis 
de triglicerídeos no sangue. Subsequentes estudos demonstraram ainda, sua 




(RISÉRUS; ARNLOV; BERGLUND, 2007) e batimento cardíaco (EBBESSON et al, 
2012). O ritmo cardíaco, por sua vez, é importante marcador de arritmia cardíaca e 
morte súbita (EBBESSON et al, 2012).  
Diversos autores estudaram a associação entre consumo de nutrientes e 
atividade da SCD. Sampath e Ntambi em 2005 descreveram que a expressão da 
SCD é positivamente regulada pela glicose, frutose e ácidos graxos saturados, 
enquanto que é negativamente regulada por ácidos graxos poliinsaturados. Outros 
autores demonstraram uma estreita relação entre o consumo de carboidratos 
simples e atividade da SCD, estimada pelo índice de dessaturação delta-9 (ATTIE et 
al, 2002; KLAWITTER et al, 2014; HARDING et al, 2015). 
Assim, o presente estudo teve como objetivo verificar a associação entre ID9 
(18:1n9/18:0) sanguíneo e variáveis que expressam risco cardiovascular e variáveis 
de consumo em pacientes com doença aterosclerótica. Adicionalmente, o estudo 
investigou a associação do ID9 sobre a piora do risco cardiovascular em um 




 Desenho e sujeitos do estudo 
Estudo de coorte realizado no Hospital Universitário de Brasília (HUB), Distrito 
Federal, no período de setembro de 2013 a abril de 2015. Participaram do estudo 
pacientes com idade a partir de 45 anos, de ambos os sexos, com evidência de 
doença arterial coronariana (DAC) nos últimos 10 anos caracterizada por angina, 
infarto agudo do miorcárdio (IAM) ou síndrome coronariana aguda, positividade a um 




diâmetro de qualquer artéria coronária; com evidência de acidente vascular cerebral 
(AVC) nos últimos 10 anos caracterizada por diagnóstico médico de AVC, evidência 
de AVC por tomografia computadorizada ou ressonância magnética; e/ou doença 
arterial periférica nos últimos 10 anos caracterizada por claudicação intermitente, 
cirurgia vascular para doença aterosclerótica e estenose >70% em uma artéria não 
cardíaca.  
A exclusão de pacientes seguiu os seguintes termos: recusa em assinar o 
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), condição psiquiátrica ou 
neurocognitiva que impedisse a obtenção de dados clínicos fidedignos, insuficiência 
hepática com história prévia de encefalopatia ou anasarca, insuficiência renal com 
indicação para diálise, insuficiência cardíaca congestiva, pacientes com transplante 
de órgãos prévios, cadeirantes e que apresentassem dificuldade em receber dieta 
por via oral. 
 
Termos éticos 
Este projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de 
Saúde da Universidade de Brasília. Número do Parecer: 193/12. Todos os 
participantes do estudo assinaram o TCLE.  
 
 Rotina do estudo 
Após aceitar participar do estudo, o paciente compareceu a três encontros. 
No primeiro, fez-se a coleta de dados antropométricos, fatores de risco, medicação 
em uso e aferição de pressão arterial. No segundo encontro, aos 15 dias, os 
participantes realizaram consulta com coleta de recordatório alimentar de 24h 




qualitativa. Neste momento foram solicitados novos exames bioquímicos para 
apresentação na consulta posterior. Aos 6 meses do inicio do estudo, todos os 
participantes foram convidados a retornar ao ambulatório do HUB para nova coleta 
de dados. 
Para orientação nutricional foram consideradas recomendações para as 
comorbidades individuais, seguindo as recomendações nacionais descritas na V 
Diretriz de Dislipidemia do Departamento de Aterosclerose da Sociedade Brasileira 
de Cardiologia (2013), a I Diretriz Brasileira de Diagnóstico e Tratamento da 
Síndrome Metabólica (2005) e as VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão (2010).  
As variáveis de estudo foram as seguintes: antropométricas (peso, altura, 
índice de massa corporal - IMC, circunferência da cintura e circunferência do 
pescoço); estado civil (solteiro, casado, viúvo e separado); escolaridade (analfabeto, 
fundamental 1, fundamental 2, médio e superior); medicações em uso 
(antihipertensivos, hipoglicemiantes, hipolipemiantes, anticoagulantes), fatores de 
risco para DCV (HAS, DM, DLP, excesso de peso, DAC na família, atividade física e 
tabagismo); consumo de nutrientes por R24h; pressão arterial e exames 
laboratoriais (glicemia, hemoglobina glicada, lipidograma e proteína-C reativa 
coletados e analisados no laboratório de análises clínicas do HUB). Para adultos, 
considerou-se excesso de peso valores de IMC acima de 24,99kg/m2 (WHO, 1995); 
para idosos, o ponto de corte para excesso de peso foi IMC acima de 26,99kg/m2 
(Peláez et al, 2000).  
 
Perfil de Ácidos graxos plasmáticos 
 Para análise de composição dos ácidos graxos foram coletados 4mL de 




separação do plasma sob temperatura de 8°C, a 2500rpm por 10min, separando-se 
1mL de plasma e congelando-o a -80°C para posterior extração lipídica. A extração 
dos lipídios totais séricos foi feita de acordo com Folch e cols. (1957), utilizando 
solução de clorofórmio com metanol na proporção 2:1 (v/v) e, em seguida, realizada 
metilação ácida a 100ºC por 60 minutos, de acordo com método de Hamilton e cols. 
(1992). Após evaporação do solvente em gás nitrogênio, o ácido graxo metilado foi 
eluído em 200µL de hexano para conservação em frascos com tampa em freezer a -
20ºC. Estas amostras foram analisadas no cromatógrafo à gás, modelo GC 17A – 
Shimadzu, com separação realizada em coluna capilar flexível de sílica SP2560, 
segundo Ratnayake (2004). 1µL da amostra foi injetada e a identificação e 
quantificação dos respectivos ácidos graxos foram realizados por meio de amostras 
externas de padrões de ácidos graxos (Sigma®).  
 
 Registro de dados 
  O gerenciamento dos dados utilizou o Sistema EDC (Electronic Data 
Capture). Os case report forms (CRFs) foram transcritos através de prontuário-Web. 
Para a análise da composição nutricional dos R24h, foi utilizado um sistema 
computadorizado (Nutriquanti®) (GALANTE, 2007), o qual utiliza dados das tabelas 
de composição nutricional brasileiras.  
 
Análise estatística 
Foram calculados os índices de dessaturação delta-9 (ID) dos pacientes a 
partir da razão entre os ácidos graxos sanguíneos oleico e esteárico (18:1n9/18:0) 




acordo com a mediana do ID. Os valores abaixo da mediana integraram o grupo “ID 
menor” e os igual ou maior que a mediana integraram o grupo “ID maior”. As 
características basais dos pacientes foram descritas por frequências absolutas e 
porcentagens no caso das variáveis qualitativas e médias e desvios padrão ou 
mediana e intervalo interquartil no caso das variáveis numéricas. A descrição foi feita 
separadamente por grupo com o intuito de avaliar a relação do ID com as variáveis 
de estudo. Para comparação de medidas quantitativas do período basal, foram 
utilizados teste t de Student ou de Mann-Whitney para medidas independentes, a 
depender do resultado do teste de normalidade de Kolmogorov-Smirnov. A 
comparação entre as medidas qualitativas foi feita utilizando-se o teste de Qui-
quadrado. Para análise de grupo “antes X depois”, utilizamos Wilcoxon para 
amostras relacionadas. A análise de interação “grupo X tempo” foi feita com ANOVA 
não-paramétrica (BRUNNER; LANGER, 2000). Foi realizada análise de regressão 
logística para verificar mudança do risco cardíaco após acompanhamento de 6 
meses. Todas as análises foram realizadas com o auxílio do programas estatístico 
SPSS Statistics versão 21.0 e Microsoft Office Excel 2007 para Windows. Foram 




Foram contactadas 115 pessoas das quais, de acordo com os critérios de 
elegibilidade, 52 pacientes foram incluídos (Figura 1). Subtraindo-se as perdas por 
desistência e fornecimento de dados insuficiente, 48 indivíduos foram incluídos na 
































6 meses (n=2) 
Pacientes possivelmente 
elegíveis (n=115) 
Incluídos na análise (n=48) 
Atenderam aos critérios de 
elegibilidade (n=68) 
Recusaram participar (n=16) 
Classificados grupo ID 
menor (n=24) 
Classificados grupo ID 
maior (n=24) 
Não retornaram aos 
6 meses, incluindo 
1 óbito (n=5) 
Concluíram o estudo 
grupo ID maior (n=19) 
Concluíram o estudo 
grupo ID menor (n=22) 
Excluídos da análise devido 
dados insuficientes (n=2) 
Consentiram participar do 
estudo (n=52) 




Tabela 1. Perfil demográfico, fatores de risco, perfil clínico e medicação em uso no 
momento basal dos pacientes por grupo de índice de dessaturação. 
  Índice de dessaturação (ID)  
Total (n = 48) ID menor (n = 24) ID maior (n = 24) p-valor 
ID9 _ 18:1n9/18:0 (média ± DP) 2,10 ± 0,57 1,68 ± 0,36 2,53 ± 0,39 0,000 
Idade em anos (média ± DP) 59,2 ± 8,0 58,6 ± 7,1 59,8 ± 8,9 0,608 
Sexo, n (%)     
     Feminino 23 (48) 13 (54) 10 (42) 
0,386      Masculino 25 (52) 11 (46) 14 (58) 
Estado civil, n (%)     
     Solteiro 3 (6) 2 (8) 1 (4) 
0,761 
     Casado 34 (71) 17 (71) 17 (71) 
     Separado 3 (6) 2 (8) 1 (4) 
     Viúvo 8 (17) 3 (13) 5 (21) 
Escolaridade, n (%)     
     Analfabeto 8 (17) 5 (21) 3 (13) 
0,09 
     Fundamental 1 18 (37) 12 (50) 6 (25) 
     Fundamental 2 9 (19) 4 (17) 5 (21) 
     Ensino médio 9 (19) 1 (4) 8 (33) 
     Ensino superior 4 (8) 2 (8) 2 (8) 
Fatores de risco, n (%)     
     Hipertensão  38 (79) 18 (75) 20 (83) 0,477 
     Diabetes mellitus 18 (38) 9 (38) 9 (38) 1,000 
     Dislipidemia 31 (65) 16 (67) 15 (62) 0,763 
     Excesso de peso 37 (77) 18 (75) 19 (79) 0,731 
     DAC na família 28 (58) 15 (62) 13 (54) 0,558 
     Tabagismo Fumante 6 (13) 3 (14) 3 (11) 
1,000            Ex-fumante 30 (62) 15 (63) 15 (63) 
         Nunca fumou 12 (25) 6 (23) 6 (26) 
     Ativ. física  Sedentarismo 30 (62) 15 (62) 15 (62) 
0,638  Ativ leve 10 (21) 6 (26) 4 (16) 
 Ativ. média 8 (17) 3 (12) 5 (22) 
Perfil clínico, n (%)     
     DAC 43 (90) 19 (79) 24 (100) 0,018 
     AVC 7 (14) 5 (21) 2 (8) 0,220 
     DAP 7 (14) 5 (21) 2 (8) 0,220 
Medicação em uso, n (%)     
     Anticoagulantes 44 (92) 20 (83) 24 (100) 0,037 
     Antihipertensivos 47 (98) 23 (96) 24 (100) 0,312 
     Hipolipemiantes 35 (73) 15 (63) 20 (83) 0,104 
     Hipoglicemiante 19 (40) 9 (38) 10 (42) 0,768 
Siglas e abreviações. Ativ.: atividade; DAC: doença arterial coronariana; AVC: acidente vascular cerebral; DAP: 





As características demográficas, fatores de risco, o perfil clínico e a 
medicação em uso dos pacientes estão descritos na Tabela 1. A média de idade foi 
59,2 ± 0,57 anos, sem diferença significativa entre os grupos. Doença arterial 
coronariana (DAC) foi o critério de inclusão mais frequente, com 90% entre a 
população,  sendo que 100% do grupo “ID maior” foi composto por indivíduos com 
DAC (p=0,018). 
 
Tabela 2. Antropometria, pressão arterial e valores bioquímicos basais dos pacientes 
por grupo de índice de dessaturação.  
  Índice de dessaturação (ID) 
p-valor 
Total 
(n = 48) 
ID menor 
(n = 24) 
ID maior 
(n = 24) 
Antropometria     
     Peso (Kg) 77,2 ± 12,9 76,9 ± 14,4 77,6 ± 11,4 0,851 
     Altura (m) 1,61 ± 0,09 1,60 ± 0,09 1,62 ± 0,92 0,407 
     IMC (Kg/m2) 29,69 ± 4,25 30,00 ± 5,16 29,38 ± 3,17 0,618 
     CP (cm) 38,7 ± 3,1 38,3 ± 3,0 39,0 ± 3,2 0,446 
     CC (cm) 101,3 ± 10,4 102,3 ± 12,3 100,3 ± 8,2 0,526 
Pressão arterial     
     Sistólica (mmHg) 127 ± 20 127 ± 24 127 ± 14 0,989 
     Diastólica (mmHg) 80 (76 - 80) 80 (72 - 89) 80 (76 - 80) 0,720 
Bioquímica     
     Glicemia (mg/dL)* 105 (95,5 - 120,7) 104 (91 - 113) 105 (97 - 122) 0,387 
     Hemoglobina glicada (%)* 6,2 (5,6 - 6,8) 6,2 (5,6 - 6,5) 6,1 (5,6 - 6,9) 0,772 
     Colesterol total (mg/dL) 160 ± 37 156 ± 32 163 ± 41 0,516 
     HDL (mg/dL) 40 ± 12 43 ± 13 37 ± 11 0,078 
     LDL (mg/dL) 89 ± 28 88 ± 25 91 ± 32 0,782 
     VLDL (mg/dL) 29 ± 13 24 ± 9 35 ± 14 0,003 
     Triglicerídios (mg/dL) 148 ± 66 121 ± 46 176 ± 72 0,003 
     PCR (mg/dL)* 0,18 (0,10 - 0,46) 0,17 (0,09 - 0,48) 0,24 (0,12 - 0,53) 0,732 
Siglas e abreviações. IMC: índice de massa corporal; CP: circunferência do pescoço; CC: 
circunferência da cintura; HDL: high density lipoprotein LDL: low density lipoprotein VLDL: very low 
density lipoprotein; Kg: quilograma; m: metros; cm: centímetro; mmHg: milímetros de mercúrio; mg: 
miligrama; dL: decilitro; PCR: proteína-C reativa. 
Dados apresentados em média ± desvio padrão. 
* mediana e intervalo interquartil. 
 
Em relação aos dados antropométricos e pressóricos, não houve diferença 




detectamos maior concentração de VLDL e triglicerídios no grupo “ID maior”, com 
valor p de 0,003 para ambos. Quanto ao HDL, houve uma tendência em ser mais 
concentrado no grupo “ID menor” (p=0,078) (Tabela 2). O consumo basal estimado 
de nutrientes está apresentado na Tabela 3. Não houve diferença significativa entre 
os grupos.  
 
Tabela 3. Valores basais do consumo de nutrientes dos pacientes por grupo de 
índice de dessaturação. 
  Índice de dessaturação (ID) 
p-valor Total 
(n = 48) 
ID menor 
(n = 24) 
ID maior 
(n = 24) 
Caloria (kcal) 1438 ± 724 1443 ± 763 1432 ± 701 0,962 
Proteína (g) 64 ± 39 65 ± 41 62 ± 38 0,828 
     % de proteína 17 ± 5 17 ± 5 17 ± 5 0,587 
Carboidrato (g)  185 ± 85 185 ± 87 186 ± 85 0,960 
     % de carboidrato 53 ± 12 52 ± 12 54 ± 13 0,678 
Lipídio (g) 51 ± 33 50 ± 35 51 ± 32 0,941 
     % de lipídios 31 ± 8 31 ± 8 30 ± 8 0,999 
AGS (g) 15 ± 11 15 ± 12 15 ± 11 0,900 
AGM (g) 15 ± 9 14 ± 8 16 ± 9 0,544 
AGP (g) 13 ± 9 14 ± 10 13 ± 7 0,894 
Omega3 (g)* 0,9 (0,5 - 1,7) 0,9 (0,6 - 1,2) 1,2 ± 0,9 0,980 
Omega6 (g)* 7,9 (5,8 - 12,8) 7,6 (5,6 - 12,6) 8,6 (6,7 - 13,5) 0,779 
Colesterol (mg) 187 ± 157 181 ± 143 193 ± 172 0,788 
Gordura trans (g)* 0,03 (0,02 - 0,04) 0,03 (0,02 - 0,5) 0,03 (0,00 - 0,04) 0,402 
Fibra (g) 20 ± 11 20 ± 10 21 ± 12 0,666 
Sódio (mg) 2478 ± 1370 2443 ± 1239 2513 ± 1516 0,862 
Cálcio (mg) 497 ± 365 431 ± 363 563 ± 362 0,216 
Ferro (mg) 6,4 ± 4,0 6,4 ± 4,0 6,4 ± 4,1 0,956 
Potássio (mg) 1898 ± 851 1775 ± 812 2022 ± 889 0,321 
Siglas e abreviações. AGS: ácido graxo saturado; AGM: ácido graxo monoinsaturado; AGP: ácido 
graxo poliinsaturado; kcal: quilocalorias; g: gramas; mg: miligramas. 
Dados apresentados em média ± desvio padrão. 
* mediana e intervalo interquartil. 
 
 
A Tabela 4 apresenta a comparação temporal e entre grupos, de variáveis 
associadas a risco cardiovascular. Para os pacientes que compõem o grupo “ID 




dos triglicerídios (p=0,006), aos 6 meses de seguimento em comparação aos valores 
basais. No grupo “ID maior”, o IMC apresentou aumento significativo (p=0,040). Na 
interação “grupo X tempo”, o IMC foi a única variável com significância estatística, 
indicando que enquanto no grupo ID menor houve tendência de diminuição do IMC 
médio, no grupo ID maior observou-se aumento desta média (p=0,043).  
 
Tabela 4. Interação dos grupos de índice de dessaturação nos momentos basal e 
seguimento de 6 meses (média e desvio padrão). 
 ID menor (n = 22)  ID maior (n = 19)   
 Basal 6 meses  p* Basal 6 meses  p* p** 
IMC (Kg/m2) 30,1 ± 5,3 29,9 ± 5,0 0,277 29,1 ± 3,1 29,5 ± 3,3 0,040+ 0,043+ 
CC (cm) 102,5 ± 12,8 101,3 ± 11,4 0,088 100,3 ± 8,9 100,5 ± 7,9 0,658 0,086 
CP (cm) 38,5 ± 2,9 38,6 ± 3,0 0,987 39,1 ± 3,2 39,4 ± 3,0 0,314 0,397 
PAS (mmHg) 127 ± 25 126 ± 22 0,823 128 ± 15 131 ± 17 0,663 0,519 
PAD (mmHg) 82 ± 14 78 ± 8 0,210 80 ± 10 80 ± 12 0,917 0,351 
Gli (mg/dL) 112 ± 42 112 ± 62 0,401 129 ± 63 120 ± 39 0,432 0,499 
HbGli (%) 6,7 ± 2,1 6,6 ± 2,1 0,561 6,4 ± 1,4 6,7 ± 1,3 0,459 0,238 
ColT (mg/dL) 157 ± 32 174 ± 43 0,033+ 158 ± 31 166 ± 44 0,239 0,252 
HDL (mg/dL) 44 ± 13 44 ± 10 0,578 36 ± 7 38 ± 7 0,419 0,564 
LDL (mg/dL) 89 ± 26 98 ± 34 0,117 85 ± 25 83 ± 30 0,844 0,148 
VLDL (mg/dL) 24 ± 9 31 ± 14 0,006+ 36 ± 15 38 ± 12 0,306 0,532 
TAG (mg/dL) 121 ± 45 158 ± 74 0,006+ 180 ± 76 205 ± 87 0,198 0,387 
PCR (mg/dL) 0,66 ± 1,61 0,56 ± 1,19 0,542 0,34 ± 1,42 0,27 ± 0,27 0,408 0,420 
Siglas e abreviações. IMC: índice de massa corporal; CP: circunferência do pescoço; CC: circunferência da 
cintura; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; Gli: glicemia; HbGli; hemoglobina 
glicada; ColT; colesterol total; HDL: high density lipoprotein; LDL: low density lipoprotein; VLDL: very low density 
lipoprotein; TAG: triglicerídio; PCR: proteína-C reativa; Kg/m2: quilograma por metro ao quadrado; cm: 
centímetro; mmHg: milímetro de mercúrio; mg: miligrama; dL: decilitro. 
* p-valor calculado a partir do teste de Wilcoxon para variáveis relacionadas. 
** p-valor calculado a partir do teste ANOVA para interação grupo X tempo. 




 No presente estudo, encontramos uma associação entre maiores índices de 
dessaturação delta-9 e concentrações séricas de VLDL e triglicerídios, além de uma 





Em tempos de busca por novas formas de tratamento para doenças 
cardiovasculares (DCV), a estearoil-CoA dessaturase (SCD) vem conquistando 
espaço nas bancadas de pesquisa a fim de entendermos melhor sua ação. Esta 
enzima tem sido estudada quanto ao seu gene (LEE et al, 2004; MIYAZAKI et al, 
2004; RABKIN, LODHA, 2009; DOBRZYN et al, 2010; DOBRZYN et al, 2012) ou a 
sua atividade enzimática (ATTIE et al, 2002; WARENSJÖ et al, 2009; KLAWITTER 
et al, 2014; HARDING et al, 2015;) estimada pelo índice de dessaturação delta-9 
(ID9), o qual pode ser calculado pela razão entre os ácidos graxos oleico e esteárico 
(18:1n9/18:0) nos tecidos.  
O presente estudo foi uma coorte composta por 48 indivíduos com doença 
aterosclerótica que fazem acompanhamento ambulatorial para prevenção 
secundária de DCV. Nossos pacientes mostraram altas prevalências de fatores de 
risco como, hipertensão (79%), diabetes (38%), dislipidemia (65%), excesso de peso 
(77%) e o fato de fumarem ou já terem fumado cigarros (75%) (Tabela 1). Em estudo 
domiciliar realizado no Distrito Federal (DF) sobre fatores de risco em adultos, 49% 
da amostra estava com excesso de peso, mais de 30% apresentaram valores não 
controlados de pressão arterial e mais de 20% apresentaram hipertrigliceridemia ou 
hipercolesterolemia. (YOKOTA et al, 2007). Os valores aumentados de fatores de 
risco no nosso estudo, em relação ao estudo realizado no DF, são esperados devido 
a nossa amostra ser composta por indivídíduos que já tem DCV instalada. Outro 
estudo brasileiro realizado com indivíduos que já apresentaram eventos clínicos de 
doença aterosclerótica, apresentou prevalências semelhantes ao nosso estudo, com 
79% de hipertensos, 35% de diabéticos, 61% de tabagistas e 26% de 
hipercolesterolêmicos (CABRAL et al, 2012). 




diretamente, somente através das razões entre ácidos graxos monoinsaturados e 
saturados, dentre elas, o ID9 (18:1n9/18:0) (DOBRYN et al, 2015). No presente 
estudo, utilizamos o ID9 como variável independente para verificar a associação 
entre atividade de SCD (estimada pelo ID9) e variáveis que caracterizam risco para 
DCV nesta população. Nossos dados evidenciaram que pacientes com ID9 elevado 
apresentam concentrações séricas elevadas de VLDL e TAG (p=0,003), 
corroborando com ATTIE e cols. (2002) e DO e cols. (2011). Não houve qualquer 
associação entre o ID9 e valores séricos de glicemia, hemoglobina glicada, proteína-
C reativa, colesterol total e LDL (Tabela 2). 
Vários autores tem enfatizado que a maior atividade da SCD favorece o 
armazenamento de gordura corporal (DOBRZYN et al, 2008; HODSON, FIELDING, 
2013), enquanto a ausência desta enzima resultaria em maior gasto energético e 
redução da adiposidade corporal (NTAMBI et al, 2002; SAMPATH, NTAMBI, 2014). 
Portanto, no nosso estudo, era de se esperar que houvesse uma associação entre  
medidas antropométricas (peso, IMC, CC e CP) e atividade da SCD estimada pela 
razão 18:1n9/18:0. Entretanto, apesar que não haver diferença entre os grupos “ID 
menor” e “ID maior” na análise de dados basais, é importante destacar os valores 
aumentados dessas variáveis nesta população, representando acúmulo de tecido 
adiposo corporal, um dos fatores de risco para o agravo da doença aterosclerótica 
(SMITH et al, 2011). De acordo com WHO (1995), o valor considerado adequado 
para IMC de adultos é de até 24,9kg/m2 e, de acordo com Peláez e colaboradores 
(2000), até 26,9kg/m2 para idosos.  
Na Tabela 3 apresentamos o consumo de nutrientes em média e desvio 
padrão entre os grupos de análise. Na nossa análise, não encontramos associação 




associação positiva entre eles (ATTIE et al, 2002; KLAWITTER et al, 2014; 
HARDING et al, 2015). O consumo de gordura saturada e monoinsaturada também 
não se associou ao ID9 neste estudo. Entretanto, sabe-se que a quantidade de 
ácidos graxos séricos não é um reflexo exato do consumo, devido a ocorrência da 
biossíntese no organismo (NTAMBI, 1999; COLLINS et al, 2010). O consumo de 
sódio, em média, de 2478mg foi superior ao máximo de 2000mg recomendados 
pelas VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão (2010). Contudo, devido variações de 
adição de sal nos alimentos, o consumo calculado pelo sistema eletrônico 
Nutriquanti® pode ter subestimado ou superestimado a real ingestão de sódio. 
Outros micronutrientes (cálcio, ferro e potássio) apresentaram médias baixas de 
consumo. O plano alimentar DASH, considerado eficaz no controle da pressão 
arterial, estimula o consumo de laticínios desnatados, frutas e hortaliças como fontes 
destes micronutrientes (SACKS et al, 2001).  
Ao analisar a variação de fatores que expressam risco cardiovascular entre o 
momento basal e os 6 meses de seguimento, discriminada por grupo de ID9, houve 
aumento significativo do colesterol total, do VLDL e dos triglicerídios no grupo “ID 
menor”. No grupo “ID maior”, houve aumento significativo do IMC e na análise de 
interação grupo X tempo foi confirmado o aumento do IMC no grupo com ID9 maior 
(Tabela 4). Não foram encontrados estudos prospectivos com comparações entre 
massa corpórea e ID9. Contudo, Warensjö e cols. (2009), em estudo transversal, 
encontrou uma associação positiva entre IMC e ID9 de ácidos graxos livres do 
sangue (p<0,05). Apesar de não ter sido realizado no presente estudo, uma análise 
de composição corporal talvez permitisse confirmar ou explicasse a possível relação 
entre IMC maior no grupo com ID9 maior. Também não encontramos correlação 




pelo R24h. Entretanto, os dados de consumo apresentam limitações inerentes do 
instrumento utilizado e podem não ser fidedignos do consumo real destes pacientes 
(FISBERG; MARCHIONI; COLUCCI, 2009). A associação encontrada no presente 
estudo deve ser confirmada em estudo futuro. 
Nosso estudo apresenta limitações que podem ter interferido nos resultados 
encontrados. O pequeno tamanho da amostra afetou o poder dos testes estatísticos 
aplicados e mascarou possíveis associações. Não interferimos no tratamento 
medicamentoso dos pacientes, de modo que pôde ter havido inconstância no 
tratamento e variação dos resultados bioquímicos e pressóricos. O instrumento para 
avaliação do consumo nutricional utilizado foi o R24h, o qual, per se, apresenta 
vantagens e limitações. Este foi um método rápido, mais prático que questionários 
de frequência alimentar, porém o R24h é mais sensível a variações diárias de 
alimentos consumidos e favorece a autocrítica por refletir o dia anterior à consulta 
(FISBERG; MARCHIONI; COLUCCI, 2009).  
Neste estudo, encontramos que o índice de dessaturação delta-9, calculado 
pela razão entre os ácidos graxos sanguíneos oleico e esteárico (18:1n9/18:0), foi 
associado com doença arterial coronariana, altos níveis de VLDL e triglicerídios e 
aumento de IMC aos 6 meses. Os resultados deste estudo permitem concluir que o 
ID9 está associado com variáveis que expressam risco cardiovascular e os valores 
aumentados de ID9 podem associar-se com aumento de IMC após 6 meses neste 
grupo de pacientes. 
 





7 CONCLUSÕES  
Foi possível estimar a atividade da stearoyl-CoA desaturase através do índice 
de dessaturação delta-9 calculado pela razão entre os ácidos graxos plasmáticos 
oleico e esteárico.  
No momento basal, não foram encontradas diferenças significativas entre os 
grupos de menor e maior ID9 quanto às variáveis antropométricas e de consumo de 
nutrientes. Quanto às variáveis clínicas, o grupo com maior ID9 teve maior 
prevalência de doença arterial coronariana e uso de medicação anticoagulante. Este 
grupo também foi associado a maiores concentrações séricas de VLDL e 
triglicerídios.  
 Após 6 meses de acompanhamento clínico nutricional, houve aumento 
significativo de VLDL e triglicerídios no grupo com menor ID9, enquanto que, no 
grupo com maior ID9, houve aumento significativo de índice de massa corporal 
(IMC). Na análise de interação “grupo X tempo”, o grupo com ID9 maior apresentou 
aumento significativo no IMC. 
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APÊNDICE I – FORMULÁRIO PARA REGISTRO DE RECORDATÓRIO 





























































ANEXO I – RECOMENDAÇÕES NUTRICIONAIS  
 
V Diretriz de Dislipidemia do Departamento de Aterosclerose da Sociedade 
Brasileira de Cardiologia (2013) 
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Prevenção da Aterosclerose
quada d s es itens poderá contribuir de maneira eficaz no 
controle das dislipidemias. É fundamental que as preferências 
alimentares sejam respeitadas, que a alimentação tenha a 
composição adequada e o que o paladar seja agradável. O 
indivíduo deverá ser orientado acerca de como selecionar 
os alimentos, da quantidade a ser consumida e do modo d  
preparo, bem como das possíveis substituições dos alimen-
tos. Recomendações dietéticas são apresentadas na Tabela 
XV. O impacto dessas orientações sobre a lipemia deve ser 
reconhecido, como mostrado nas Tabelas XVI, XVII e XVIII35. 
Tabela XV. Recomendações dietéticas para a redução da hipercolesterolemia
Preferir Consumir com moderação Ocasionalmente em pouca quantidade
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Tabela XVI. Impacto de mudanças alimentares e de estilo de vida 
sobre a hipercolesterolemia (CT e LDL-C)









Tabela XVII. Impacto de mudanças alimentares e de estilo de vida 
sobre a trigliceridemia
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car (fonte de frutose) podem eventualmente ser ingeridos no con-
texto de um plano alimentar saudável54,59 (D, 5). Embora dietas
com baixo índice glicêmico possam reduzir a glicemia pós-prandial
e o perfil lipídico, a capacidade dos indivíduos para manter estas
dietas em longo prazo não está bem estabelecida. Não são encon-
tradas evidências suficientes para recomendar o uso de alimentos
de baixo índice glicêmico como estratégia primária no plano ali-
mentar60-62 (B, 2C).
Fibras
É recomendado o consumo de fibras em 20g a 30g/dia sob a
forma de hortaliças, leguminosas, grãos integrais e frutas, pois
fornecem minerais, vitaminas e outros nutrientes essenciais para
uma dieta saudável. Embora altas quantidades de fibras (50 g/
dia) mostrem efeitos benéficos sobre o controle glicêmico e lipídico,
não é conhecido se a palatabilidade e os efeitos gastrintestinais
colaterais dessa quantidade de fibras seriam aceitáveis pela popu-
lação56-58,62 (A, 1A).
Gorduras
A ingestão de gordura é inversamente associada à sensibilida-
de insulínica não somente pela relação positiva com o peso corporal,
mas também pela qualidade da oferta de ácidos graxos9 (A, 1A).
Em algumas situações, como na hipertrigliceridemia ou quando o
HDL-colesterol for inferior ao desejável, pode ser aconselhável
aumentar a quantidade de gordura monoinsaturada, reduzindo neste
caso a oferta de carboidratos. Esta substituição deve acontecer,
pois o aumento dos ácidos graxos monoinsaturados de forma aditiva
ao plano alimentar pode promover o aumento de peso. O uso de
gordura em cotas inferiores a 15% do VCT pode diminuir o HDL-
colesterol e aumentar os níveis plasmáticos de glicose, insulina e
triglicerídeos63 (B, 2C).
Os ácidos graxos poliinsaturados ômega-3 podem ser benéfi-
cos na síndrome metabólica55,64 (A, 1A) em especial no tratamento
da hipertrigliceridemia grave em pessoas com diabetes tipo 2 65,66
(A, 1B). Duas ou três porções de peixe/semana devem ser reco-
mendadas67 (B, 2C).
Os ácidos graxos trans aumentam o LDL-colesterol e triglice-
rídeos e reduzem a fração do HDL-colesterol. A maior contribui-
ção desses ácidos graxos na dieta origina-se do consumo de óleos
e gorduras hidrogenadas, margarinas duras e shortenings (gordu-
ras industriais presentes em sorvetes, chocolates, produtos de
padaria, salgadinhos tipo chips, molhos para saladas, maionese,
cremes para sobremesas e óleos para fritura industrial) e, em
menor quantidade, produtos lácteos e carnes bovinas e caprinas.
Seu consumo deve ser reduzido67 (A, 1B).
Proteína
Recomenda-se uma ingestão diária de proteínas de 0,8g a
1g/kg de peso atual ou 15% do VCT. Embora dietas hiperproteicas
e baixa em carboidratos possam promover a redução de peso e
melhorar a glicemia a curto prazo, não está bem estabelecida a
sua efetividade em longo prazo68-70 (B, 2C).
Vitaminas e minerais
O plano alimentar deve prover a recomendação para o consu-
mo diário de duas a quatro porções de frutas, sendo pelo menos
uma rica em vitamina C (frutas cítricas) e de três a cinco porções
de hortaliças cruas e cozidas. Recomenda-se, sempre que possível,
dar preferência aos alimentos integrais.
Quadro 2 – Composição do plano alimentar recomendado para a síndrome metabólica
Calorias e Macronutrientes Ingestão recomendada
Calorias Totais para reduzir o peso em 5% a 10% e prevenir recuperação.
CARBOIDRATOS 50% – 60% das calorias totais
O total de porções diárias desse grupo de alimentos varia de acordo com o VCT do plano alimentar prescrito. Considerando que uma porção de carboidratos
corresponde a uma fatia de pão de fôrma, ou meio pão francês, ou uma escumadeira rasa de arroz ou de macarrão, ou uma batata média, ou meia concha de
feijão, por exemplo, mulheres com IMC > 27 kg/m2 e sedentárias poderão receber apenas seis porções/dia, enquanto homens ativos com peso normal poderão ingerir
até 11 porções/dia.
FIBRAS 20 g – 30 g/dia
Selecionar alimentos integrais ou minimamente processados com baixo índice glicêmico.
GORDURA TOTAL 25% – 35% das calorias totais
Devem ser evitados alimentos gordurosos em geral como carnes gordas, embutidos, laticínios integrais, frituras, gordura de coco, molhos, cremes e doces ricos em
gordura e alimentos refogados e temperados com excesso de óleo ou gordura.
ÁCIDOS GRAXOS SATURADOS (AGS) < 10% das calorias totais
Incluem os ácidos graxos saturados (C8-C16) e os ácidos graxos trans. Recomendar até 7% se LDL-colesterol for > 100mg/dL.
ÁCIDOS GRAXOS POLIINSATURADOS (AGPI) até 10% das calorias totais
Incluem os ácidos graxos ômega-3 os quais são encontrados em peixes como salmão, sardinha, cavala e arenque.
ÁCIDOS GRAXOS MONOINSATURADOS (AGMI) até 20% das calorias totais
O azeite de oliva possui 77% de AGMI e seu consumo é predominante na dieta Mediterrânea.
COLESTEROL < 300 mg/dia
Alguns indivíduos com LDL-colesterol >100 mg/dL podem se beneficiar com uma ingestão diária de colesterol de 200mg/dia9,55 (A, 1A).
PROTEÍNA 0,8 g a 1,0 g/kg peso atual/dia ou 15%
Corresponde a duas porções pequenas de carne magra/dia, que podem ser substituídas pelas leguminosas (soja, grão de bico, feijões, lentilha, etc) e duas a três
porções diárias de leite desnatado ou queijo magro. O consumo de peixes deve ser incentivado por sua riqueza em ácidos graxos n-3. Os ovos também podem ser
utilizados como substitutos da carne, respeitando-se o limite de duas gemas/semana, em função do teor colesterol. Excessos proteicos devem ser evitados.
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QUADRO 2 - Como recomendar uma dieta ao estilo DASH 
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A cirurgia bariátrica é considerada o tratamento efetivo para 
obesidade moderada a grave11. Em pacientes com obesidade 
grave, a cirurgia bariátrica reduz a mortalidade e tem potencial 
para controlar condições clínicas como HAS e diabetes 
melito tipo 212,13. Assim como no tratamento convencional, 
é necessário seguimento dos indivíduos a longo prazo no 
sentido de evitar o reganho de peso14. 
Cirurgia bariátrica para hipertensos com obesidade grave 
ou moderada (com distúrbios metabólicos associados): grau 
de recomendação I e nível de evidência A. 
5.2 - Estilo alimentar (dietas DASH, mediterrânea, 
vegetariana e outras)
O padrão dietético DASH (Dietary Approaches to Stop 
Hypertension), rico em frutas, hortaliças, fibras, minerais 
e laticínios com baixos teores de gordura, tem importante 
impacto na redução da PA15. Um alto grau de adesão a 
esse tipo de dieta reduziu em 14% o desenvolvimento de 
hipertensão10. Os benefícios sobre a PA têm sido associados 
ao alto consumo de potássio, magnésio e cálcio nesse padrão 
nutricional16. A dieta DASH potencializa ainda o efeito de 
orientações nutricionais para emagrecimento, reduzindo 
também biomarcadores de risco cardiovascular17. O quadro 
1 demonstra como adotar uma dieta ao estilo DASH. 
Dieta DASH - grau de recomendação I e nível de evidência A. 
A dieta do Mediterrâneo associa-se também à redução 
da PA18. O alto consumo de frutas e hortaliças revelou ser 
inversamente proporcional aos níveis de PA, mesmo com um 
mais alto percentual de gordura19. A substituição do excesso 
de carboidratos nesta dieta por gordura insaturada induz à 
mais significativa redução da PA20,21. 
Dieta mediterrânea para hipertensos - grau de recomendação 
IIa; nível de evidência B. 
Dietas vegetarianas são inversamente associadas com a 
incidência de doenças cardiovasculares. Isto se explica em razão 
de fornecerem menor quantidade de nutrientes, como gordura 
saturada e colesterol22. Entretanto, essas dietas são deficientes 
em micronutrientes como ferro, vitamina B12 e cálcio, sendo 
necessária a suplement ção para atend r às recom ndações 
vigentes23. As deficiências de micronutrientes, muitas vezes 
observadas em lacto-vegetarianos, têm sido identificadas 
como fatores predisponentes à HAS em adultos seguidores 
desse estilo alimentar24. Fato relevante é a observação de que 
os vegetarianos apresentam, em geral, menor IMC, fato que, 
independentemente do tipo de dieta, se associa a menor PA25–27.
Dieta vegetariana para hipertensos - grau de recomendação 
IIa; nível de evidência B.
Dietas da moda e programas de emagrecimento 
comercialmente disponíveis, avaliados comparativamente, 
demostraram baixa adesão a longo prazo28. Apesar de a redução 
de peso obtida associar-se a redução da PA29, há evidências de 
que dietas com altos teores de gordura associam-se com maior 
risco de infarto do miocárdio e mortalidade cardiovascular, não 
havendo razões para a sua recomendação30,31. 
Dietas comerciais (da moda) para hipertensos - grau de 
recomendação III; nível de evidência D.
5.3 - Redução do consumo de sal
A relação entre PA e a quantidade de sódio ingerido é 
heterogênea. Este fenômeno é conhecido como sensibilidade 
ao sal. Indivíduos normotensos com elevada sensibilidade à 
ingestão de sal apresentaram incidência cinco vezes maior de 
HAS, em 15 anos, do que aqueles com baixa sensibilidade32. 
Alguns trabalhos demonstraram que o peso do indivíduo ao 
nascer tem relação inversa com a sensibilidade ao sal e está 
diretamente relacionado com o ritmo de filtração glomerular 
e HAS na idade adulta33. Uma dieta contendo cerca de 1 g 
de sódio promoveu rápida e importante redução de PA em 
hipertensos resistentes34. Apesar das diferenças individuais de 
sensibilidade, mesmo modestas reduções na quantidade de 
sal são, em geral, eficientes em reduzir a PA35. Tais evidências 
reforçam a necessidade de orientação a hipertensos e 
“limítrofes” quanto aos benefícios da redução de sódio 
na dieta. A necessidade nutricional de sódio para os seres 
humanos é de 500 mg (cerca de 1,2 g de sal), tendo sido 
definido recentemente, pela Organização Mundial de Saúde, 
em 5 g de cloreto de sódio ou sal de cozinha (que corresponde 
a 2 g de sódio) a quantidade considerada máxima saudável 
para ingestão alimentar diária. O consumo médio do brasileiro 
corresponde ao dobro do recomendado36.
Dieta hipossódica - grau de recomendação IIb e nível de 
evidência B. 
Quadro 1 - Como recomendar uma dieta ao estilo DASH
(VFROKHUDOLPHQWRVTXHSRVVXDPSRXFDJRUGXUDVDWXUDGDFROHVWHUROHJRUGXUDWRWDO3RUH[HPSORFDUQHPDJUDDYHVHSHL[HVXWLOL]DQGRRVHPSHTXHQDTXDQWLGDGH
Comer muitas frutas e hortaliças, aproximadamente de oito a dez porções por dia (uma porção é igual a uma concha média).
Incluir duas ou três porções de laticínios desnatados ou semidesnatados por dia.
Preferir os alimentos integrais, como pão, cereais e massas integrais ou de trigo integral.
&RPHUROHDJLQRVDVFDVWDQKDVVHPHQWHVHJUmRVGHTXDWURDFLQFRSRUo}HVSRUVHPDQDXPDSRUomRpLJXDODGH[tFDUDRXJUDPDVGHFDVWDQKDVGXDV
colheres de sopa ou 14 gramas de sementes, ou 1/2 xícara de feijões ou ervilhas cozidas e secas).
Reduzir a adição de gorduras. Utilizar margarina light e óleos vegetais insaturados (como azeite, soja, milho, canola).
Evitar a adição de sal aos alimentos. Evitar também molhos e caldos prontos, além de produtos industrializados.
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Tabela 1 - &DUDFWHUtVWLFDVGDVSULQFLSDLVEHELGDVDOFRyOLFDVHWHRUGHHWDQROSRUTXDQWLGDGHGHÀQLGD
Bebida % de etanol(oGL Gay Lussac) Quantidade de etanol (g)
Volume para 30 g
de etanol Volume aproximado
Cerveja ~ 6%(3–8) JPO[ J 625 ml
aODWDV[ PO
ou 1 garrafa (650 ml)
Vinho ~ 12%(5–13) JPO[ J 312,5 ml
~ 2 taças de 150 ml ou
1 taça de 300 ml
8tVTXHYRGNDDJXDUGHQWH ~ 40%(30–50) JPO[ J 93,7 ml
~ 2 doses de 50 ml ou
3 doses de 30 ml
* Densidade do etanol.
Sugestão da intensidade de exercícios isotônicos segundo 
a frequência cardíaca:
Atividades leves - Mantém-se com até 70% da FC máxima 
ou de pico, recomendando-se a faixa entre 60% e 70%, 
quando se objetiva o treinamento efetivo eminentemente 
aeróbio.
Atividades moderadas - Mantém-se entre 70% e 80% 
da FC máxima ou de pico, sendo considerada a faixa ideal 
para o treinamento que visa a prevenção e o tratamento da 
hipertensão arterial. 
Atividades vigorosas - Mantém-se acima de 80% da 
FC máxima ou de pico, propondo-se a faixa entre 80% 
e 90% quando se objetiva o treinamento com expressivo 
componente aeróbio, desenvolvido já com considerável 
participação do metabolismo anaeróbio. 
Em relação aos exercícios resistidos, recomenda-se que 
sejam realizados entre 2 e 3 vezes por semana, por meio de 1 a 
3 séries de 8 a 15 repetições, conduzidas até a fadiga moderada 
(parar quando a velocidade de movimento diminuir).
Recomenda-se a avaliação médica antes do início de 
um programa de treinamento estruturado e sua interrupção 
na presença de sintomas. Em hipertensos, a sessão de 
treinamento não deve ser iniciada se as pressões arteriais 
sistólica e diastólica estiverem superiores a 160 e/ou 105 
mmHg respectivamente. 
Atividade física: grau de recomendação I e nível de 
evidência A.
5.14 - CPAP e outras formas de tratamento da síndrome 
da apneia/hipopneia obstrutiva do sono (SAHOS)
O uso do CPAP (pressão positiva contínua nas vias aéreas) 
está indicado para a correção dos distúrbios ventilatórios e 
metabólicos da SAHOS grave. Há indícios de que o uso desse 
dispositivo pode contribuir para o controle da PA, queda do 
descenso da pressão durante o sono, melhora da qualidade 
de vida e redução dos desfechos cardiovasculares66–68.  Não 
existem evidências quanto aos efeitos hipotensores de outras 
formas de tratamento da SAHOS. 
CPAP na SAHOS grave - grau de recomendação I e nível 
de evidência A.
5.15 - Controle do estresse psicossocial
Fatores psicossociais, econômicos, educacionais e o estresse 
emocional participam do desencadeamento e manutenção 
da HAS e podem funcionar como barreiras para a adesão ao 
tratamento e mudança de hábitos69–71. Diferentes técnicas de 
controle do estresse têm sido avaliadas, porém com resultados 
conflitantes. Meditação72, musicoterapia73, biofeedback, yoga, 
entre outras técnicas de controle do estresse, foram capazes 
de reduzir discretamente a PA de hipertensos74,75. 
Tabela 2 - $OJXPDVPRGLÀFDo}HVGHHVWLORGHYLGDHUHGXomRDSUR[LPDGDGDSUHVVmRDUWHULDOVLVWyOLFD
0RGLÀFDomR Recomendação Redução aproximada na PAS**
Controle de peso Manter o peso corporal na faixa normal(índice de massa corporal entre 18,5 a 24,9 kg/m2)
5 a 20 mmHg para cada
10 kg de peso reduzido
Padrão alimentar
Consumir dieta rica em frutas e vegetais e alimentos com baixa densidade  
calórica e baixo teor de gorduras saturadas e totais.
Adotar dieta DASH
8 a 14 mmHg




2 a 8 mmHg
Moderação no consumo de 
álcool Limitar o consumo a 30 g/dia de etanol para os homens e 15 g/dia para mulheres 2 a 4 mmHg
Exercício físico Habituar-se à prática regular de atividade física aeróbica, como caminhadas por, pelo menos, 30 minutos por dia, 3 vezes/semana, para prevenção e diariamente para tratamento 4 a 9 mmHg










ANEXO III – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
ESTUDO DIETA CARDIOPROTETORA 





Dados recentes da Organização Mundial de Saúde (OMS) demonstram que as doenças do coração representam 
a principal causa de morte no Brasil e no Mundo. Estudos demonstram que a alimentação adequada pode 
diminuir o risco para a maioria dos casos de doença do coração como por exemplo: Infarto e derrame.  
O Brasil é um país tropical, muito rico em alimentos considerados saudáveis, como frutas, verduras, legumes e 
grãos. Elaborar uma dieta cardioprotetora que valorize os alimentos brasileiros e respeite as diferenças culturais 
entre as regiões do Brasil pode ser fundamental para diminuir estas doenças. 
É por isso que estamos propondo uma pesquisa para avaliar o efeito de uma dieta, elaborada com nossos 
alimentos típicos que possa ter efeito comprovado na redução de doenças cardíacas e também do colesterol, as 
gorduras no sangue, glicemia, o açúcar do sangue, a pressão alta e a obesidade.  
Por não termos ainda essa resposta é que o(a) senhor(a) esta sendo convidado(a) a participar dessa pesquisa 
sobre a dieta. 
 
COMO É O ESTUDO? 
O estudo tem duração de 12 meses. No início do estudo, o(a) senhor(a) passará por um sorteio, no qual poderá 
entrar em um dos dois grupos do estudo.  
• Se for sorteado para o grupo A, o(a) senhor(a) será atendido por um nutricionista.  
o Serão 4 encontros pessoalmente onde será medido seu peso, a circunferência da sua cintura, 
e também serão feitas perguntas sobre o que o(a) senhor(a) comeu no dia anterior à consulta.  
o Depois de fazer todas as perguntas, o nutricionista fará a orientação da dieta segundo o 
Programa Alimentar Brasileiro Cardioprotetor.  
o Além dessas visitas pessoalmente, o senhor também receberá ligações de pesquisadores do 
centro coordenador, mensalmente para acompanhar sua saúde (por exemplo, se o(a) 
senhor(a) mudou a medicação) e esclarecer dúvidas da dieta.  
o Os exames de sangue serão solicitados apenas 3 vezes durante o estudo. Uma vez no início 
(1º mês), outra no meio (6º mês) e outra no final (12º mês).   
• Se for sorteado para o grupo B, o(a) senhor(a) será atendido por um nutricionista ou profissional da 
saúde devidamente treinado.  
o Serão 3 encontros pessoalmente, onde será medido seu peso, a circunferência da sua cintura, 
e também serão feitas perguntas sobre o que o(a) senhor(a) comeu no dia anterior à consulta.  
o Depois de fazer todas as perguntas, o nutricionista ou profissional da saúde fará orientação da 
sua alimentação. 
o Além dessas visitas pessoalmente, o senhor também receberá ligações de pesquisadores do 
centro coordenador, no 3º e no 9º mês, para acompanhamento da sua saúde (por exemplo, se 




o Os exames de sangue serão solicitados apenas 3 vezes durante o estudo. Uma vez no início 




O (a) senhor (a) não terá nenhum custo por participar da pesquisa.  
Também não sofrerá nenhum risco em participar, já que as orientações sobre consumo de alimento já são 
praticadas de forma segura há muito tempo no Brasil e no mundo. 
Como benefícios, o senhor poderá ter seu colesterol, gordura e açúcar no sangue, peso e pressão do sangue 
reduzidos.   
Sua participação é totalmente voluntária e o (a) senhor (a) pode desistir e retirar seu consentimento em qualquer 
momento durante o decorrer da pesquisa, sem que isso prejudique sua assistência pela equipe de saúde. 
Seus dados são secretos e sigilosos de acordo com as normas brasileiras. Os resultados desta pesquisa 
poderão ser publicados em revistas científicas, mas a sua identidade será preservada. 
A qualquer momento o(a) senhor(a) poderá esclarecer dúvidas através dos seguintes contatos: 
 
Investigador responsável: Meg Schwarcz Hoffmann  – Fone 91655451 ou 34485362 
Investigador: Átala Safira Silva Ribeiro – 8114-7495 ou 3546-7495 
Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Saúde da Universidade de Brasília: Fone 31071947 
 
COMO PARTICIPAR? 
A participação neste estudo é inteiramente voluntária. Para isso o(a) senhor(a) deve assinar esse Termo de 




Declaro que li o termo de consentimento livre e esclarecido para esse estudo e aceito participar voluntariamente 
desse estudo.  
Ainda, declaro que recebi todos os esclarecimentos necessários para compreender o estudo e tive tempo 




Nome do Paciente: ___________________________________________________ 
(ou representante legal) 
Assinatura do Paciente:_______________________________ Data:___________ 
(ou representante legal) 
 
 
Investigador: _______________________________________________________ 
 
Assinatura:________________________________________ Data:____________ 
 
